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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ТИМУСА
В ДИНАМИКЕ ПЕРВИЧНО ХРОНИЧЕСКОГО ВОСПАЛЕНИЯ
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Изучено морфофункциональное состояние тимуса в динамике первично хроническо)
го воспаления у крыс. Установлено, что при первично хроническом воспалении ме)
нее выражена, чем при вторично хроническом, акцидентальная трансформация и бо)
лее выражены гиперплазия тимуса, апоптоз тимоцитов, макрофагальная реакция тка)
ни органа и продукция коллагенов III и IV типов. Со стороны Т)системы хелперная
активность увеличена, а не снижена, менее выражена супрессорная активность.
Ключевые слова: первично хроническое воспаление, тимус, гистологическая струк
тура, иммуногистохимический статус лимфоидной популяции.
животные. Первично хроническое грануле)
матозное воспаление вызывали у крыс
опытных групп введением в область бедра
сефадекса А)25 в дозе 1 мг в 1 мл изотони)
ческого раствора хлорида натрия [4].
Начиная с 6)го часа и по 28)е сутки вос)
паления исследовали тимус на парафино)
вых срезах толщиной 5–6 мкм с помощью
обзорной окраски гематоксилин)эозином,
по ван Гизон (выявление коллагенизации),
PAS)реакции (на нейтральные мукополиса)
хариды), реакции Хейла (на гликозамино)
протеогликаны), по Фельгену–Россенбеку
(на ДНК), по Браше (на РНК) [5]. Иммуно)
гистохимические исследования проводили
на парафиновых срезах толщиной 5–6 мкм
прямым методом Кунса по методике Bros)
man [6]. Иммунные клетки и иммуноглобу)
лины дифференцировали с помощью кры)
синых моноклональных антител (МКА), ме)
ченных ФИТЦ, к антигенам CD3 (общие T)
лимфоциты), CD4 (T)лимфоциты)хелперы),
CD8 (T)лимфоциты)супрессоры), CD45RA
(B)лимфоциты), ED1 (макрофаги), а также
к IgE, IgG и IgM («Serotec», Великобрита)
ния). Препараты изучали в люминесцент)
ном микроскопе МЛ)2 с использованием
светофильтров ФС)1)2, СЗС)24, БС)8)2,
УФС)6)3.
Результаты исследования статистиче)
ски обработаны.
ТЕОРЕТИЧНА І ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА
МЕДИЦИНА
Ранее нами было изучено морфофунк)
циональное состояние тимуса в динамике
острого инфекционного и вторично хрони)
ческого воспаления у крыс [1, 2]. Показа)
но, что со стороны тимуса механизмы хро)
низации воспаления состоят в менее выра)
женной и продолжительной акциденталь)
ной трансформации (АТ), наличии ранней
пролиферации лимфоцитов вплоть до разви)
тия фолликулярной гиперплазии тимуса, со)
храняющейся до конца исследования (28)х
суток), более выраженном апоптозе тимоци)
тов, качественных изменениях в T)лимфо)
цитарной реакции органа (меньшей хелпер)
ной активности и большей — супрессор)
ной), появлении фибриноидных изменений
стромально)сосудистого компонента.
В то же время в целях дальнейшего изу)
чения механизмов хронизации воспаления
необходимо исследование реакции тимуса в
динамике первично хронического воспале)
ния, которое может рассматриваться как
аналог уже сформировавшегося вторично
хронического процесса [3].
Цель исследования — изучить морфо)
функциональное состояние тимуса в дина)
мике первично хронического воспаления у
крыс.
Материал и методы. Опыты поставлены
на 66 крысах)самцах линии Вистар массой
180–200 г. Контролем служили интактные
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Результаты и их обсуждение. Через 6 ч —
1 сут от начала воспаления гистологическое
строение тимуса практически соответствует
таковому в контроле (интактные крысы).
Дольки тимуса хорошо определяются, меж)
ду ними выявляются тонкие соединитель)
нотканные прослойки. В дольках сохраняет)
ся преобладание мозгового вещества над кор)
ковым (табл. 1). При этом плотность тимо)
цитов в коре выше, чем в мозговом вещест)
ве. Показатели как плотности тимоцитов в
соответствующих зонах долек, так и относи)
тельных объемов коры и мозгового вещест)
ва практически не отличаются от таковых в
контроле. Выявляется лишь незначительная
тенденция к понижению плотности как кор)
тикальных, так и медуллярных тимоцитов.
Также, как и в контроле, отмечаются единич)
ные мелкие дольки, в которых разделение на
кору и мозговое вещество отсутствует.
Во внутренней зоне коры располагают)
ся мелкие, средние и крупные лимфоциты.
Апоптозный индекс не превышает таковой
в контроле. Картина «звездного неба», или
«дырчатого просветления», определяется
не во всех наблюдениях.
В мозговом веществе преобладают ма)
лые лимфоциты. Интенсивность гистохи)
мических реакций на РНК в цитоплазме и
на ДНК в ядре соответствует контрольным
показателям.
Эпителиальный компонент как корко)
вого, так и мозгового вещества выявляется
хорошо при окраске по ван Гизон, а также
иммуногистохимическим методом с МКА к
коллагенам I, III и IV типов. Степень его раз)
вития соответствует контрольной. Тимиче)
ские тельца немногочисленные, мелкие.
Внутридольковые периваскулярные
пространства (ВПП) тонкие, в их составе не)
Таблица 1. Морфометрическая характеристика тимуса в динамике
первично хронического воспаления у крыс (М±m)
Примечания: Здесь и в табл. 2: 1. Достоверно при сравнении с контролем: * p<0,05; # p<0,01;
@ p<0,001. 2. n=6.
Незначительно расширена субкапсуляр)
ная зона, представленная 3–4 рядами круп)
ных клеток с умеренно эозинофильной ци)
топлазмой и базофильным ядром. В цито)
плазме этих клеток выявляется, как прави)
ло, яркая пиронинофилия (реакция Браше
на РНК), а в ядрах — слабоположительная
реакция Фельгена–Россенбека на ДНК.
Указанное соотношение, а именно: высокая
интенсивность реакции Браше в цитоплаз)
ме и слабая — Фельгена–Россенбека в ядре,
свидетельствует о высоком уровне метабо)
лических процессов в клетках [8]. Послед)
нее характерно для лимфобластов.
много увеличилась относительно контроля
популяция макрофагов. Иммуногистохи)
мически коллаген IV типа выявляется в ви)
де свечения линейного характера в базаль)
ных мембранах сосудов и базальной мембра)
не собственно паренхимы тимуса.
Как в коре, так и в мозговом веществе
преобладали Т)лимфоциты (CD3, CD4,
CD8). В периваскулярных пространствах
выявлялись В)лимфоциты (CD45RA) и еди)
ничные клетки с IgM и IgG.
Ко 2)м суткам в тимусе уже заметно про)
являются признаки АТ I–II фаз в виде кар)
тины «звездного неба» в коре [9] на фоне
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уменьшения плотности кортикальных ти)
моцитов и, наоборот, достоверного увеличе)
ния плотности медуллярных тимоцитов
(табл. 1). Кроме того, со стороны лимфоид)
ного компонента тимуса усиливаются апоп)
тозные изменения. При этом апоптозный
индекс имеет тенденцию к повышению от)
носительно контроля. Относительные объ)
емы коры и мозгового вещества при этом
близки к контрольным показателям.
На 3)и сутки в большинстве наблюдений
сохраняется описанная гистологическая
картина.
На 5)е сутки выявляются признаки на)
растания пролиферативной активности, в
первую очередь лимфоидного компонента
коры, что проявляется достоверным увели)
чением плотности кортикальных тимоци)
тов и значительным повышением относи)
тельного объема коры (табл. 1). При этом от)
носительный объем коры превышает отно)
сительный объем мозгового вещества, тогда
как в норме отмечается обратная картина.
Также повышена плотность медуллярных
тимоцитов. Анализ интенсивности гистохи)
мических реакций, выявляющих нуклеи)
новые кислоты в клетке, позволяет гово)
рить о высоком уровне метаболических про)
цессов в большинстве лимфоцитов как ко)
ры, так и мозгового вещества. Обращает на
себя внимание незначительно повышенный
относительно контроля индекс апоптоза
лимфоцитов. Несмотря на это в тимусе со)
храняется высокая плотность тимоцитов в
обеих зонах, что наряду с напряженными
метаболическими процессами свидетельст)
вует в пользу повышенной пролифератив)
ной активности лимфоидного компонента.
Среди лимфоцитов коры и мозгового ве)
щества выявлены CD3, CD4, CD8.
В связи с высокой плотностью лимфоци)
тов эпителиальный компонент как в коре,
так и в мозговом веществе при окраске ге)
матоксилин)эозином определяется с тру)
дом. Использование иммуногистохимиче)
ских реакций с МКА к коллагену IV типа
базальных мембран, а также к интерстици)
альным коллагенам I и III типов позволяет
четко выявить стромально)сосудистый и
эпителиальный компоненты. Выявляется
небольшое расширение периваскулярных
пространств как в коре, так и в мозговом ве)
ществе вследствие их густоклеточности.
Интерстициальные коллагены в строме
представлены в виде слабого или умеренно)
го свечения коллагена как I типа, так и III.
При этом заметно преобладание коллагена
III типа. В составе ВПП преобладает колла)
ген IV типа.
К 10)м суткам эксперимента описанные
признаки нарастания пролиферативной ак)
тивности выражены еще больше. При этом
достоверно увеличена плотность как корти)
кальных, так и медуллярных тимоцитов
(табл. 1). Отмечается увеличение относи)
тельного объема коры и уменьшение — моз)
гового вещества (табл. 1). Показатель апоп)
тоза лимфоцитов остается высоким. В лим)
фоидной популяции в целом уровень мета)
болических процессов расценивается как
высокий. Усредненный показатель оптиче)
ской плотности РНК в цитоплазме клеток
составил +++++, а ДНК в ядрах — ++–+++.
Существенные особенности эпителиального
Таблица 2. Относительные объемы основных клонов иммунных клеток в тимусе
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и стромально)сосудистого компонентов ти)
муса не выявляются. Тельца вилочковой
железы очень мелкие, малочисленные.
Гиперпластические процессы со стороны
лимфоидного компонента сохраняются до
28)х суток. При этом плотность лимфоцитов
как в коре, так и в мозговом веществе долек
продолжает увеличиваться (табл. 1), тогда
как относительный объем коры относитель)
но такового на 10)е сутки немного уменьша)
ется, а мозгового вещества, наоборот, —
увеличивается (табл. 1), возможно, вслед)
ствие незначительно усиливающегося апоп)
тоза кортикальных и медуллярных тимоци)
тов. Апоптозный индекс превышает не толь)
ко контрольный показатель, но и таковой
на 10)е сутки эксперимента. По)видимому,
усиление апоптоза является проявлением
компенсаторно)приспособительной реак)
ции лимфоидного компонента тимуса в ус)
ловиях нарастающей его пролиферативной
активности. Последняя обусловлена харак)
тером антигенного воздействия на организм.
При иммуногистохимическом исследовании
выявляется преобладание в стромальном
компоненте тимуса коллагена III типа и не)
значительное количество зрелого коллаге)
на I типа. Указанное свидетельствует об ак)
тивизации коллагенопродукции фибробла)
стами интерстициального компонента ти)
муса, поскольку коллаген III типа в отли)
чие от коллагена I типа является молодым
интерстициальным коллагеном, и, как при)
нято полагать, именно коллаген III типа
способен созревать в коллаген I типа. В ВПП
отмечается очаговое усиление свечения кол)
лагена IV типа.
Таким образом, при первично хрониче)
ском воспалении в тимусе с 6)го часа до 2)х
суток отмечаются признаки АТ железы I и
II фаз, что является реакцией тимуса в от)
вет на антигенное воздействие, связанное с
альтерацией в очаге воспаления. Начиная с
3)х суток развертывание АТ прекращается,
а со стороны лимфоидного компонента ти)
муса начинают проявляться напряженные
пролиферативные реакции, интенсивность
которых продолжает нарастать вплоть до
28)х суток. Активной пролиферации тимо)
цитов сопутствует усиление апоптоза этих
клеток, который максимально напряжен к
концу эксперимента и рассматривается на)
ми как проявление компенсаторно)приспо)
собительной реакции, направленной на ста)
билизацию лимфоидного компонента тиму)
са в условиях нарастающей пролифератив)
ной активности. Со стороны интерстици)
ального компонента тимуса выявляются
признаки усиления продукции коллагена
III типа в строме железы и коллагена IV ти)
па в составе ВПП. В то же время усиление
продукции интерстициального коллагена
III типа в дальнейшем может привести к раз)
витию склеротических изменений в тимусе,
а усиление продукции коллагена IV типа в
составе ВПП может проявиться в дальней)
шем в виде нарушения процессов миграции
иммунных клеток в железе.
При количественном иммуногистохи)
мическом исследовании тимуса установле)
но, что экспрессия СD3+)клеток во все сро)
ки эксперимента была близкой к исходной
(табл. 2). Отмечалась тенденция к повыше)
нию количества СD4+)клеток на 1)е, 3)и–
в динамике первично хронического воспаления у крыс, (M±m) %
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7)е сутки и в период с 14)х по 28)е сутки с
максимумами на 3)и, 5)е и 21)е сутки. Ко)
личество СD8+)клеток также было немного
повышено с 6)го часа до 21)х суток с макси)
мумом на 5)е. Экспрессия СD45RA+)клеток
была повышена на 1–5)е и 10–14)е сутки,
достоверно — на 2)е и 5)е сутки. Содержа)
ние ED1+)клеток было достоверно повыше)
но с 1)х суток и до конца исследования с пи)
ками на 3)и и 5)е сутки. Иммунорегулятор)
ный индекс (CD4/CD8) колебался незначи)
тельно, повышаясь на 1, 7, 21 и 28)е сутки.
IgE+)клетки отсутствовали в контроле и
в период с 6)го часа по 3)и сутки и обнару)
живались с 5)х до 28)х суток (табл. 2). Ко)
личество IgG+) и IgM+)клеток было досто)
верно снижено на 6)й час и повышено — с
1)х суток и до окончания эксперимента с пи)
ками, соответственно, на 7)е и 5)е сутки.
Указанные изменения отличались от об)
наруженных при вторично хроническом
воспалении, для которого характерно раз)
витие АТ ІІ–ІІІ фаз ко 2–3)м суткам, после
чего с 3)х суток наблюдается пролиферация
лимфоидного компонента, а к 10)м суткам
развивается фолликулярная гиперплазия
коры и мозгового вещества и к 28)м суткам
интенсивность пролиферативных процессов
немного снижается. В то же время при пер)
вично хроническом воспалении с 6)го часа
и до 2)х суток включительно в тимусе вы)
являются признаки АТ I–II фаз, а с 3)х су)
ток активизировались процессы пролифера)
ции лимфоидного компонента как в коре,
так и в мозговом веществе, причем гипер)
плазия тимуса нарастает до 28)х суток.
Иными словами, в последнем случае АТ вы)
ражена меньше, по)видимому, в связи с
меньшей начальной интенсивностью воспа)
ления, а пролиферация — сильнее, видимо,
в связи со сформированностью хроническо)
го воспаления и нарастанием роли лимфоци)
тов по мере хронизации воспаления.
При первично хроническом воспалении
обнаруживаются в основном не количествен)
ные (содержание СD3+)клеток было сход)
ным), а функциональные изменения в
T)лимфоцитарной реакции в отличие от вто)
рично хронического процесса. Количество
CD4+)лимфоцитов увеличивалось, а не умень)
шалось, количество CD8+)клеток было по)
вышенным в обоих случаях, однако при
первично хроническом воспалении в отли)
чие от вторично хронического это увеличе)
ние было менее выраженным и наблюдалось
в более ранние сроки (с 6)го часа до 21)х су)
ток против 3–28)х суток). Соответственно,
в первом случае иммунорегуляторный ин)
декс (CD4/CD8) увеличивался, тогда как во
втором — снижался, что свидетельствует о
меньших нарушениях в Т)системе при пер)
вично хроническом воспалении. Кроме то)
го, при первично хроническом воспалении
начиная с 1)х суток заметно усиливается
макрофагальная реакция (содержание ED1+)
клеток), тогда как при вторично хрониче)
ском она немного ослабляется. Это представ)
ляется вполне объяснимым, поскольку хро)
ническое воспаление является по клеточной
реакции макрофагальным и макрофагаль)
ная система в целом имеет существенное зна)
чение в хронизации воспаления.
Экспрессия CD45RA+ увеличивалась в
обоих случаях, но при первично хрониче)
ском воспалении в меньшей степени, чем
при вторично хроническом. В то же время в
первом случае увеличение количества Ig+)
клеток выражено больше, что свидетельст)
вует о большем вовлечении гуморального
иммунитета, по)видимому, в связи с повто)
ряющейся тканевой деструкцией и, соответ)
ственно, с образованием аутоантигенов, ха)
рактерными для хронического воспаления.
Вместе с тем в тимусе В)система менее зна)
чима, чем Т)система.
Вывод
При первично хроническом воспалении
в отличие от вторично хронического менее
выражена акцидентальная трансформация
и более выражены гиперплазия тимуса,
апоптоз тимоцитов, макрофагальная реак)
ция ткани органа и продукция коллагенов
III и IV типов. Со стороны Т)системы хелпер)
ная активность увеличена, а не снижена, ме)
нее выражена супрессорная активность.
Перспективы дальнейших исследова)
ний в данном направлении могут состоять,
в частности, в выяснении особенностей мор)
фофункционального состояния тимуса при
хроническом иммунном воспалении.
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МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН ТИМУСА В ДИНАМІЦІ ПЕРВИННО ХРОНІЧНОГО ЗАПАЛЕННЯ
М.О. Клименко, С.В. Татарко, І.В. Сорокіна
Вивчено морфофункціональний стан тимуса в динаміці первинно хронічного запалення у щу)
рів. Встановлено, що при первинно хронічному запаленні менш виражена, ніж при вторинно
хронічному, акцидентальна трансформація і більш виражені гіперплазія тимуса, апоптоз тимо)
цитів, макрофагальна реакція тканини органа, продукція колагенів III і IV типів. З боку Т)сис)
теми хелперна активність збільшена, а не знижена, менш виражена супресорна активність.
Ключові слова: первинно хронічне запалення, тимус, гістологічна структура, імуногісто
хімічний статус лімфоїдної популяції.
MORPHOLOGICAL AND FUNCTIONAL STATE OF THYMUS IN DYNAMICS OF PRIMARY CHRONIC
INFLAMMATION
N.A. Klimenko, S.V. Tatarko, I.V. Sorokina
The morphological and functional state of thymus in dynamics of primary chronic inflammation
was studied at rats. It was determined, that at primary chronic inflammation in comparison with
secondary chronic inflammation accidental transformation is less expressed while hyperplasia of
thymus, thymocyte apoptosis, macrophage reaction of organ tissue and collagen III and IV types are
more expressed. As for T)cells helper’s activity is increased, suppressor activity is less expressed.
Key words: primary chronic inflammation, thymus, histological structure, immunohistochemical
state of lymphoid population.
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ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ
МИОКАРДА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА СЕРДЦА
ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ, СОЧЕТАННОЙ С ОЖИРЕНИЕМ,
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СОСТОЯНИЯ КОМПЕНСАЦИИ
СЕРДЕЧНОСОСУДИСТОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ
(СООБЩЕНИЕ 1)
Д.И. Сорокин, В.Д. Марковский, О.Н. Ковалёва
Харьковский национальный медицинский университет
Показано, что ремоделирование миокарда у больных с артериальной гипертензией,
сочетанной с ожирением, проявляется гипертрофией левого желудочка сердца на
фоне липоматоза, уменьшения числа функционально)состоятельных кардиомиоци)
тов и нарастания интенсивности апоптоза, избыточного накопления зрелого липо)
фусцина в цитоплазме кардиомиоцитов, а также нарушением интерстициального
коллагенообразования, что приводит к истощению адаптационно)компенсаторных
механизмов раньше, чем при артериальной гипертензии без ожирения.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, ожирение, патоморфология, миокард.
53 случая, для которых было характерным
сочетание АГ и ожирения (далее АГО), а во
2)ю — 27 наблюдений АГ без ожирения (да)
лее АГ). Изучив макроскопические особен)
ности сердец умерших, мы сочли целесооб)
разным выделить в каждой из этих групп
подгруппы в зависимости от стадии ком)
пенсации сердечно)сосудистой деятельно)
сти, а именно: разделить каждую основную
группу на подгруппы с концентрической
(стадия компенсации сердечной деятельно)
сти) и эксцентрической гипертрофией мио)
карда (стадия декомпенсации сердечной
деятельности). Причиной смерти чаще все)
го служили острое нарушение мозгового
кровообращения вследствие кровоизлия)
ния в головной мозг, геморрагические и
ишемические инфаркты головного мозга, а
также хроническая сердечно)сосудистая
недостаточность. В одном наблюдении груп)
пы АГО смерть больного наступила при яв)
лениях геморрагического панкреонекроза, а
в одном случае группы АГ была диагности)
рована дилатационная кардиомиопатия.
Органометрическое исследование про)
водили по общепризнанной методике по
Г.Г. Автандилову [4]. Кусочки миокарда ле)
вого желудочка сердца фиксировали в 10 %
нейтральном формалине, изготавливали
срезы толщиной 5–6 мкм. Срезы окраши)
вали гематоксилин)эозином, пикрофукси)
ном по ван Гизон; мукополисахариды иден)
Несмотря на усилия мировой медицин)
ской науки и практики смертность от сер)
дечно)сосудистых заболеваний, в том числе
и от артериальной гипертензии (АГ), оста)
ется высокой, а сочетание АГ и ожирения
значительно отягощает течение болезни и
приближает неблагоприятный ее исход.
Морфология сердца при АГ, равно как и при
ожирении, описана давно. Обращает на се)
бя внимание некоторое противоречие в ре)
зультатах патоморфологического исследо)
вания сердца при АГ, сочетанной с ожире)
нием [1–3]. Использование современных
морфологических методик с учетом стадии
компенсации сердечной деятельности по)
зволит получить новые сведения о морфоло)
гическом состоянии миокарда при АГ на фо)
не ожирения.
Цель исследования — на аутопсийном
материале выявить морфологические осо)
бенности миокарда левого желудочка серд)
ца при сочетании АГ и ожирения в зависи)
мости от стадии компенсации сердечной
деятельности.
Материал и методы. Материал был пред)
ставлен 80 наблюдениями умерших людей,
которые при жизни страдали АГ. С учетом
массы тела, роста и индекса массы тела
(ИМТ, кг/м2), а также толщины подкожно)
жировой клетчатки в области передней
брюшной стенки все наблюдения были раз)
делены на две группы. В 1)ю группу вошли
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тифицировали ШИК)реакцией с контролем
амилазой, суданофильный липофусцин
идентифицировали окраской суданом III.
Иммуногистохимическое исследование
проводили на парафиновых срезах прямым
и непрямым методами Кунса по методике
М. Brosman [5]. Коллагены типировали мо)
ноклональными антителами (МКА) к кол)
лагену I, III и IV типов (Novocastra Labora)
tories Ltd.). Апоптоз определяли с помощью
МКА CD95, клетки)продуценты ИЛ)6 и
ФНО)α — МКА к ИЛ)6 и ФНО)α (Chemicon
International). В качестве люминесцентной
метки использовали F (ab))2 — фрагменты
кроличьих антител против иммуноглобули)
нов мыши, меченных ФИТЦ. Препараты
изучали в люминесцентном микроскопе
ЛЮМАМ)И2 с использованием светофильт)
ров ФС)1)2, СЗС)24, БС)8)2, УФС)6)3. Отно)
сительные объемы основных структурных
компонентов миокарда определяли с помо)
щью микроскопа Olympus BX)41 c использо)
ванием соответствующего программного
обеспечения (Primer of Biostatistics, Version
4.03). Подсчитывали индекс морфофункцио)
нальной состоятельности миокарда (ИМСМ)
по В.П. Терещенко и др. [6] по формуле
ИМСМ=С/НС,
где С и НС — средние показатели относи)
тельных объемов соответственно функцио)
нально)состоятельных кардиомиоцитов,
которые не накапливают фуксинофильный
субстрат, и функционально)несостоятель)
ных кардиомиоцитов, которые накаплива)
ют фуксинофильный субстрат. По данным
В.П. Терещенко и др. [6], именно функцио)
нально)несостоятельные кардиомиоциты
находятся в стадии необратимой альтера)
ции. Интенсивность свечения коллагенов
определяли на микрофлюориметре с ФЭУ)
35 и выражали в у. е., равных току, проте)
кающему через измерительный прибор, вы)
раженному в мкА. Статистический анализ
проведен с помощью стандартного пакета
программ Statgraphics.
Результаты и их обсуждение. При на)
ружном осмотре было отмечено, что форма
сердца в группе АГ была немного вытяну)
той, тогда как в группе АГО — округлой.
Особенности формы нашли объяснение при
анализе размеров сердца (табл. 1).
В группе АГО в стадии компенсации по)
перечный размер сердца практически рав)
нялся продольному, а в группе АГО в ста)
дии декомпенсации отмечается тенденция
к увеличению поперечного размера сердца
относительно длины сердца, тогда как в
группе АГ длина сердца была немного боль)
ше поперечного размера. По данным Г.Г. Ав)
тандилова [4], близкой к физиологической
норме следует признать форму сердца при
АГО, хотя абсолютные показатели указан)
ных параметров в группе АГО увеличены от)
носительно физиологической нормы, равно
как и абсолютные показатели в обеих под)
группах группы АГ. По)видимому, измене)
ние формы сердца при АГО связано с чрез)
мерным развитием субэпикардиального
жира. Толщина жировой клетчатки в зоне
субэпикардиальных отложений в группе
АГО составила в среднем (0,44±0,10) см (ам)
плитуда — 0,2–1,1 см), тогда как в группе
АГ не превышала 0,2 см. Масса сердца при
АГО как в стадии компенсации, так и в ста)
дии декомпенсации сердечной деятельности
оказалась достоверно большей (р<0,001),
чем у умерших от АГ без ожирения (табл. 1).
При этом выявляется характерная для обе)
их групп зависимость: в подгруппах с де)
компенсацией сердечной деятельности мас)
са сердца достоверно больше таковой в под)
группах с компенсированной сердечно)сосу)
дистой деятельностью (р<0,001).
Сравнив морфометрические показатели
соответствующих подгрупп групп АГ и АГО,
мы выявили существенные особенности.
Так, в группе АГО показатель относитель)
ного объема жировой клетчатки значитель)
но превышал таковой в группе АГ уже на
стадии компенсации, тогда как соедини)
Таблица 1.  Масса и размеры сердца
* р<0,001 при сравнении с показателем соответствующей подгруппы группы АГ.
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тельнотканный компонент выражен слабее
как на стадии компенсации, так и на стадии
декомпенсации (табл. 2).
При этом между относительными объе)
мами жировой клетчатки и соединительной
ткани в группе АГО как в стадии компенса)
ции, так и в стадии декомпенсации выявле)
на сильная отрицательная прямолинейная
корреляционная связь (r
к
=–0,947 и r
дк
=
–0,748; р<0,05). В группе АГО уже на ста)
дии компенсации уменьшен относительный
объем кардиомиоцитов, а среди них умень)
шен объем функционально)состоятельных
и, наоборот, увеличен объем функциональ)
но)несостоятельных. Как следствие, ИМСМ
достоверно снижен при АГО уже на стадии
компенсации, хотя он и превышает 1,0. Это
свидетельствует о меньших, чем в группе АГ
в стадии компенсации, адаптационно)ком)
пенсаторных способностях миокарда при
АГО и приводит к срыву этих механизмов
на стадии декомпенсации, что документи)
руется очень низким ИМСМ. Сказанное под)
тверждается более выраженным липофус)
цинозом, характеризующимся накоплени)
ем как незрелого (в перинуклеарных зонах),
так и зрелого (в периферических отделах
клетки) липофусцина, при АГО вне зависи)
мости от компенсации или декомпенсации
сердечной деятельности (табл. 3).
Как известно, в норме образование ли)
пофусцина происходит путем аутофагии в
две стадии. В начале незрелый липофусцин
возникает в перинуклеарных зонах, как из)
вестно, характеризующихся высоким уров)
нем напряжения обменных процессов. За)
тем гранулы незрелого липофусцина пере)
мещаются на периферию клетки, где они
превращаются в зрелый липофусцин, обла)
дающий высокой активностью лизосом)
ных, а не дыхательных ферментов. В связи
с этим полагают, что накопление зрелого
липофусцина свидетельствует о снижении
способности клетки к адаптации [7]. По дан)
ным [8], избыточное накопление липофус)
цина свидетельствует о повреждении мито)
хондрий и лизосом, что в дальнейшем при)
водит к апоптозу кардиомиоцитов. При им)
муногистохимическом исследовании выяв)
лено увеличение количества клеток, экс)
прессирующих рецепторы к CD95, в мио)
карде левого желудочка сердца группы АГО
относительно такового в группе АГ как в
стадии компенсации сердечной деятельно)
сти, так и в стадии ее декомпенсации. Так,
апоптозный индекс в группе АГО в стадии
Таблица 2. Относительные объемы основных структурных компонентов
миокарда левого желудочка сердца у умерших с АГ и АГО, %
* р<0,05 при сравнении с показателем соответствующей подгруппы группы АГ. Здесь и в  табл. 3, 4.
Таблица 3. Оптическая плотность суданофильной зернистости в цитоплазме
кардиомиоцитов миокарда левого желудочка сердца, у. е.
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компенсации составил (0,643±0,013) %
против (0,550±0,009) % в группе АГ в той
же стадии (р>0,05), а в стадии декомпенса)
ции — (1,141±0,012) % против (0,786±
0,039) % в группе АГ в стадии декомпенса)
ции (р<0,05). Результаты исследований по)
следних лет показали, что апоптозная ги)
бель кардиомиоцитов служит решающим
фактором в переходе к компенсаторной ги)
пертрофии и нарушению насосной функции
сердца при АГ [9]. Условия, провоцирую)
щие экспрессию химических механизмов
апоптоза в «перегруженном» сердце, вклю)
чают чрезмерное механическое напряжение
кардиомиоцитов, гипоксию, окислитель)
ный стресс и активацию нейрогуморальных
факторов и цитокинов [10]. Как показали
результаты наших исследований, в том чис)
ле и корреляционно)регрессионного анали)
за, по крайней мере часть этих факторов при
сочетании АГ и ожирения выражены силь)
нее, в связи с чем активизированы и апоп)
тозные изменения. Мы определили харак)
тер взаимосвязи между оптической плотно)
стью периферического липофусцина и апоп)
тозным индексом клеточных элементов
миокарда левого желудочка сердца в обеих
подгруппах группы АГО и выявили наличие
положительной прямолинейной корреля)
ционной связи между указанными показа)
телями в группе АГО как в стадии компен)
сации, так и в стадии декомпенсации. Инте)
ресно, что в наблюдениях с компенсирован)
ной сердечной функцией эта взаимосвязь
оказалась сильной (r
к
=+0,939; р<0,05), а в
случаях с декомпенсацией — умеренной
(r
дк
=+0,364; р<0,05). Как оказалось, сте)
пень выраженности апоптоза кардиомиоци)
тов зависит и от степени выраженности ли)
поматоза. Так, между относительным объе)
мом жира и апоптозным индексом клеточ)
ных элементов миокарда левого желудочка
сердца в обеих подгруппах группы АГО име)
ется умеренная положительная взаимосвязь
с коэффициентами корреляции r
к
=+0,438 и
r
дк
=+0,532 (р<0,05).
Гибель кардиомиоцитов в миокарде изу)
ченных нами наблюдений происходит не
только вследствие апоптоза, но и в резуль)
тате альтерации, проявляющейся, в частно)
сти, в виде жировой дистрофии, которая вы)
являлась в качестве каплевидных ярко су)
данофильных включений, не окрашиваю)
щихся при ШИК)реакции и представляю)
щих собой скопления нейтрального жира.
Как было показано, между кардиомиоцита)
ми в интерстиции миокарда, а также в пе)
риваскулярных зонах выявляется достовер)
ное увеличение относительного объема ли)
поцитов в группе АГО (р<0,05).
Существенные морфологические осо)
бенности в миокарде изученных нами на)
блюдений выявлены не только со стороны
паренхиматозного компонента, но и со сто)
роны стромально)сосудистого компонента
миокарда. При этом в целом в группе АГ вне
зависимости от стадии компенсации выяв)
лено преобладание коллагена I типа над
коллагеном III типа. Следует отметить, что
при этом в миокарде левого желудочка
умерших группы АГ на фоне сердечной де)
компенсации выявлялась тенденция к уси)
лению интенсивности свечения как колла)
гена I типа, так и коллагена III типа отно)
сительно таковой в стадии компенсации
(табл. 4).
Имеются сведения об увеличении содер)
жания именно коллагена I типа в миокарде
при гипертонической болезни [1]. Преоб)
ладание среди интерстициальных коллаге)
нов более зрелого коллагена I типа свиде)
тельствует о наличии склеротических про)
цессов [11].
В нашем исследовании в группе АГО вы)
явлены существенные особенности интен)
сивности свечения коллагенов в миокарде
в зависимости от стадии компенсации сер)
дечной деятельности. Так, в стадии компен)
сации в соединительнотканном компонен)
те миокарда левого желудочка преобладал
коллаген III типа (табл. 4). Выявлены дос)
товерное усиление свечения коллагена I ти)
Таблица 4. Интенсивность свечения коллагенов в миокарде левого желудочка сердца, мкА
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па в группе АГО в стадии декомпенсации от)
носительно показателя в стадии компенса)
ции и тенденция к снижению интенсивно)
сти свечения коллагена III типа относитель)
но таковой в стадии компенсации АГО. Из)
вестно, что коллаген I типа является зрелым
интерстициальным коллагеном, характер)
ным для зрелой соединительной ткани.
Именно этот коллаген преобладает в зонах
выраженного склероза, в рубцах. Коллаген
III типа является более молодым интерсти)
циальным коллагеном. До сих пор происхо)
ждение зрелого коллагена I типа обсужда)
ется в современной литературе. Имеются
сведения о том, что коллаген I типа может
синтезироваться фибробластами, также как
и другие виды коллагенов, а также не ис)
ключается возможность созревания колла)
гена III типа в коллаген I типа [12]. Возмож)
но, жировая клетчатка, роль которой в кол)
лагенообразовании не исключена, выполня)
ет определенную регулирующую функцию
при формировании стромального компонен)
та миокарда, что и находит отражение в осо)
бенностях коллагенообразования в группе
АГО по сравнению с группой АГ. Так, в экс)
перименте на крысах А.Р. Nascimento,
А.М. Costa [13] показали, что жировая клет)
чатка тормозит дифференцировку миофиб)
робластов, снижает как интенсивность про)
цесса коллагенообразования, так и созрева)
ние коллагена.
Выводы
1. При ремоделировании миокарда у
больных с артериальной гипертензией, соче)
танной с ожирением, развивается гипертро)
фия левого желудочка сердца с липоматозом,
гипертрофией кардиомиоцитов в сочетании с
их атрофией, уменьшением числа функцио)
нально)состоятельных кардиомиоцитов и
нарастанием интенсивности апоптоза.
2. Избыточное накопление зрелого ли)
пофусцина в цитоплазме кардиомиоцитов в
сочетании с альтеративными изменениями
в виде паренхиматозной и стромально)сосу)
дистой жировой дистрофии свидетельству)
ют об истощении компенсаторно)адаптаци)
онных механизмов миокарда левого желу)
дочка сердца при артериальной гипертен)
зии и ожирении.
3. Особенностью интерстициального кол)
лагенообразования в гипертрофированном
миокарде левого желудочка при артериаль)
ной гипертензии и ожирении является пре)
обладание молодого интерстициального кол)
лагена III типа, что, возможно, связано как
с общей гиперлипидемией, характерной для
этих больных, так и с местным разрастани)
ем жировой клетчатки. Наличие незрелой
соединительной ткани в сочетании с липома)
тозом, а с также очаговой атрофией кардио)
миоцитов, возможно, является непосредст)
венной причиной разрыва сердца, иногда
развивающегося у этой категории больных.
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ПАТОЛОГІЧНА АНАТОМІЯ МІОКАРДА ЛІВОГО ШЛУНОЧКА СЕРЦЯ ПРИ АРТЕРІАЛЬНІЙ
ГІПЕРТЕНЗІЇ У ПОЄДНАННІ З ОЖИРІННЯМ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД СТАНУ КОМПЕНСАЦІЇ
СЕРЦЕВО5СУДИННОЇ ДІЯЛЬНОСТІ (ПОВІДОМЛЕННЯ 1)
Д.І. Сорокин, В.Д. Марковський, О.М. Ковальова
Показано, що ремоделювання міокарда у хворих з артеріальною гіпертензією у поєднанні з
ожирінням проявляється гіпертрофією лівого шлуночка серця на тлі ліпоматозу, зменшення
кількості функціонально)спроможних кардіоміоцитів і посилення інтенсивності апоптозу, над)
мірного накопичення зрілого ліпофусцину в цитоплазмі кардіоміоцитів, а також порушенням
інтерстиціального колагеноутворення, що призводить до виснаження адаптаційно)компенсацій)
них механізмів раніше, ніж при артеріальній гіпертензії без ожиріння.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, ожиріння, патоморфологія, міокард.
LEFT VENTRICLE MYOCARDIUM PATHOLOGY IN ARTERIAL HYPERTENSION ASSOCIATED
WITH OBESITY DEPENDING ON THE STATE OF CARDIOVASCULAR ACTIVITY COMPENSATION
(COMMUNICATION 1)
D.I. Sorokin, V.D. Markovskiy, O.N. Kovalyova
It was determined, that myocardial remodeling in patients with arterial hypertension associated
with obesity manifests by left ventricle hypertrophy against a background of lipomatosis, redaction
of the number of functioning cardiomyocytes and increase of apoptosis intensity, abundant accumu)
lation of mature lipofuscin in the cardiomyocyte cytoplasm, disorders of interstitial collagen forma)
tion which results in exhaustion of adaptation)compensation mechanisms earlier than arterial hy)
pertension without obesity.
Key words: arterial hypertension, obesity, pathomorphology, myocardium.
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МОРФОМЕТРИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
ВАСКУЛЯРИЗАЦИИ ЭНТОРИНАЛЬНОЙ ОБЛАСТИ
ГОЛОВНОГО МОЗГА ЧЕЛОВЕКА
Н.Е. Пирятинская
Харьковский национальный медицинский университет
Васкуляризация энторинальной коры головного мозга человека изучена на полу)
тонких срезах. Установлено, что с возрастом увеличиваются величина зоны васку)
ляризации, радиус капилляров и удельный объем капилляров, при этом уменьша)
ются удельная длина капилляров и удельная площадь обменной поверхности. По)
лученные результаты могут быть базовыми для дальнейших сравнительно)морфо)
логических исследований в коре парагиппокампальной извилины как в норме, так
и при патологических состояниях.
Ключевые слова: головной мозг, энторинальная область, васкуляризация, морфо
метрия.
личество сечений капилляров на площади
1 мм2.
Проводили стереометрический анализ
количественной характеристики васкуля)
ризации ткани [8]. Определяли удельную
длину капилляров, т. е. суммарную длину
капилляров в 1 мм3 ткани, по формуле
L
V
=2K/S, где K — среднее количество сече)
ний капилляров в поле зрения; S — пло)
щадь поля зрения.
Для расчета величины зоны васкуляри)
зации применяли формулу
где R — радиус зоны васкуляризации; S —
площадь поля зрения; K — среднее количе)
ство сечений капилляров в поле зрения; r —
радиус капилляра.
Удельную площадь обменной поверхно)
сти рассчитывали как S
V
=2πrL
V
, где r — ра)
диус капилляра; L — удельная длина ка)
пилляров. Удельный объем капилляров вы)
числяли как V
V
=πr2L
V
, где r — радиус ка)
пилляра; L
V
— удельная длина капилляров.
Материал был распределен на группы по
половому и возрастному критерию [9, 10]:
1)я — материал, полученный от трупов жен)
щин от 21 года до 55 лет и мужчин до 59 лет;
2)я — материал, полученный от трупов жен)
щин от 55 до 83 лет и мужчин от 60 до
83 лет, а также по десятилетнему интервалу.
Основываясь на зависимости между ней)
ронами, глией и капиллярами, представ)
ленной в [11], было рассчитано уравнение
регрессии.
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В нервно)психической деятельности че)
ловека принимает участие немало отделов
головного мозга. Один из них — энтори)
нальная область парагиппокампальной из)
вилины, корковый участок лимбической
системы, — задействован в формировании
эмоций и памяти [1], механизмах эпилеп)
тогенеза [2], патогенезе болезни Альцгейме)
ра и функциональных расстройствах при
шизофрении [3, 4]. Нарушение метаболиз)
ма нейронов является следствием дисбалан)
са взаимоотношений между ними и обеспе)
чивающими трофику клетками глии и ка)
пиллярами [5, 6].
Целью настоящего исследования было
изучение количественных показателей вас)
куляризации энторинальной области голов)
ного мозга человека.
Материал и методы. Исследование про)
водили на препаратах энторинальной облас)
ти парагиппокампальной извилины голов)
ного мозга, полученных от 31 трупа челове)
ка обоего пола (17 мужчин и 14 женщин) в
возрасте от 21 года до 83 лет, умерших от
причин, не связанных с патологией цен)
тральной нервной системы. Участки изви)
лины для исследования были взяты из сим)
метричных областей левого и правого полу)
шария. Всего изучено 62 полушария голов)
ного мозга.
Морфометрические исследования про)
водили на полутонких срезах толщиной
1 мкм [7]. Вычисляли плотность сечений ка)
пилляров (ед./мм2) как отношение количе)
ства сечений капилляров на определенном
участке поля к площади этого поля, т. е. ко)
,r
K
S
R −=
π2
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Результаты исследований обработаны
методами математической статистики и
биометрии. Различия значимы при р<0,05.
Результаты и их обсуждение. В ходе ис)
следования выявлены следующие возрас)
тные изменения морфометрических показа)
телей васкуляризации (табл. 1). С возрастом
уменьшается удельная длина капилляров и
изменяется расстояние зоны васкуляриза)
ции. Параметры удельной площади обмен)
ной поверхности снижаются в среднем до
55–60 лет, в последующие два десятилетия
показатели имеют тенденцию к повыше)
нию, а после 80 лет снова снижаются.
Удельный объем капилляров плавно умень)
шается до 70 лет, после чего значительно по)
вышается. Морфометрические показатели
васкуляризации энторинальной области в
зависимости от пола, возраста и полушария
головного мозга представлены в табл 2.
Как видно из данных табл. 2, результа)
ты не показали достоверной разницы меж)
ду показателями в левом и правом полуша)
риях как у мужчин, так и у женщин. При
сравнении показателей двух возрастных
групп как у мужчин, так и у женщин выяв)
лено, что удельная длина капилляров и пло)
щади обменной поверхности меньше во 2)й
Т Е О Р Е Т И Ч Н А  І  Е К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н А   М Е Д И Ц И Н А
Таблица 1. Морфометрические показатели васкуляризации в зависимости
от возраста (М)
Таблица 2. Морфометрические показатели васкуляризации в зависимости от пола,
возраста и полушария головного мозга (М)
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группе, при этом величина зоны васкуляри)
зации и удельный объем капилляров мень)
ше в 1)й возрастной группе.
Регрессионная модель имеет вид
[Нейроны женщины] = 15,894 – 0,110 ×
[Возраст];
[Глия женщины] = 33,466 + 0,280 ×
[Возраст];
[Капилляры женщины] = 149,428 –
4,533 × [Возраст];
[Нейроны мужчины] =16,114 – 0,075 ×
[Возраст];
[Глия мужчины] = 19,214 + 0,512 ×
[Возраст];
[Капилляры мужчины] = 137,374 –
3,835 × [Возраст].
Таким образом, энторинальная область
головного мозга человека имеет морфомет)
рические особенности васкуляризации. Ре)
зультаты исследования свидетельствуют о
наличии половых различий межполушар)
ной асимметрии и возрастной динамике. Ве)
личина зоны васкуляризации в энториналь)
ной коре около 9 мкм, что отличается от по)
казателей в других корковых областях.
Выводы
1. Установлены морфометрические по)
казатели васкуляризации в энторинальной
области головного мозга человека.
2. Определены возрастные изменения
количественных показателей васкуляриза)
ции энторинальной области: с возрастом
увеличиваются величина зоны васкуляри)
зации, радиус капилляров и удельный объ)
ем капилляров, при этом уменьшаются
удельная длина капилляров и удельная пло)
щадь обменной поверхности.
3. Изучены особенности васкуляризации
энторинальной коры левого и правого полу)
шарий мозга у мужчин и женщин. Различия
показателей математически недостоверны.
Полученные результаты могут быть ба)
зовыми для дальнейших морфологических
исследований васкуляризации головного
мозга человека как в норме, так и при пато)
логических состояниях.
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МОРФОМЕТРИЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ВАСКУЛЯРИЗАЦІЇ ЕНТОРИНАЛЬНОЇ ДІЛЯНКИ ГОЛОВ5
НОГО МОЗКУ ЛЮДИНИ
Н.Є. Пірятінська
Васкуляризація енторинальної кори головного мозку людини вивчена на напівтонких зрізах.
Встановлено, що з віком збільшуються величина зони васкуляризації, радіус капілярів і пито)
мий об’єм капілярів, при цьому зменшуються питома довжина капілярів і питома площа обмін)
ної поверхні. Одержані результати можуть бути базовими для подальших порівняльно)
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морфологічних досліджень у корі парагіпокампальної звивини як у нормі, так і при патологічних
станах.
Ключові слова: головний мозок, енторинальна ділянка, васкуляризація, морфометрія.
THE MORPHOMETRIC CHARACTERISTIC OF THE VASCULARIZATION OF ENTORHINAL REGION
OF THE HUMAN BRAIN
N.Ye. Piriatinskaya
The vascularization of entorhinal cortex of the human brain has been investigated on semithin
sections. It was determined, that with age the quantity of vascularization’ zone, radius of capillaries
and specific volume of capillaries increased, but specific length of capillaries and specific area of
exchange surface decreased. The received results are base fore the further comparative morphologi)
cal researches of parahyppocampal gyrus both in normal and pathological conditions.
Key words: human brain, entorhinal region, vascularization, morphometry.
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ВЗАИМООТНОШЕНИЙ
В ВЕНТРОЛАТЕРАЛЬНОЙ ГРУППЕ ЯДЕР ТАЛАМУСА ЧЕЛОВЕКА
С.В. Рыхлик
Харьковский национальный медицинский университет
Исследованы нейроно)глиально)капиллярные взаимоотношения в вентролатераль)
ной группе ядер таламуса человека. Показано, что средняя плотность нейронов и
капилляров достоверно уменьшается с возрастом, а средняя плотность глии увели)
чивается.
Ключевые слова: вентролатеральная группа ядер таламуса человека, нейроны,
клетки глии, капилляры.
Результаты и их обсуждение. Среднее
значение плотности нейронов, клеток глии
и сечений капилляров в вентролатеральной
группе ядер таламуса у мужчин и женщин
разных возрастных групп представлены в
таблице.
Уравнение регрессии для зависимости
плотности нейронов от возраста для правой
и левой части вентролатеральной группы
ядер таламуса одинаково и имеет вид
Y=–0,048X+4,71,
где X — плотность нейронов. Как видно из
приведенного уравнения регрессии, между
исследуемыми показателями — плотно)
стью нейронов и возрастом — имеется отри)
цательная корреляционная зависимость,
близкая к функциональной, поскольку ко)
эффициент корреляции равен –0,94. Ко)
эффициент детерминации (показатель того,
насколько изменения зависимого приз)
нака — плотности нейронов — объясняют)
ся независимыми изменениями возраста)
составляет 88 %, т. е. уменьшение нейрон)
ной плотности в мозге на 88 % объясняется
увеличением возраста.
Результаты исследования зависимости
плотности глиальных клеток от возраста
показали, что плотность глиальных клеток
достоверно увеличивается с возрастом и
различается в правом и левом полушарии
мозга.
Уравнение регрессии для зависимости
плотности глиальных клеток от возраста для
правой стороны вентролатеральной группы
ядер таламуса имеет вид Y=0,147X+11,95,
для левой — Y=0,121X+13,4.
Между возрастом и плотностью глиаль)
ных клеток имеется положительная корре)
ляция: коэффициент корреляции составля)
ет 0,83 для правого полушария и 0,87 — для
Большинство заболеваний нервной сис)
темы, таких как эпилепсия, детский цереб)
ральный паралич, болезнь Паркинсона, ши)
зофрения, рассеянный склероз, некоторые
типы тремора, имеют цереброваскулярное
происхождение [1–4]. Для понимания меха)
низмов возникновения патологии и разра)
ботки эффективных методов медикаментоз)
ной и хирургической коррекции необходи)
мо изучить взаимоотношения трех функ)
циональных микроединиц центральной
нервной системы: нейрон — глия — микро)
циркуляторное русло в ядерном комплексе
таламуса человека, в частности в вентро)
латеральной группе ядер [5–8].
Структурная организация вентролате)
ральной группы ядер изучена у животных
и частично у человека [9, 10]. Данные, ка)
сающиеся половых, возрастных и индиви)
дуальных особенностей взаимоотношений
трех функциональных микроединиц нерв)
ной системы человека, в доступной литера)
туре отсутствуют.
Целью данного исследования явилось
установление связи между средней плотно)
стью нейронов, глиальных клеток и капил)
ляров в вентролатеральной группе ядер та)
ламуса человека в зависимости от возраста.
Материал и методы. Исследования про)
водились на препаратах таламуса, получен)
ных от 31 трупа человека (20 мужчин,
11 женщин) в возрасте от 30 до 87 лет. Все
препараты взяты у лиц, умерших от забо)
леваний, не связанных с неврологической
патологией. Методика забора проб и полу)
чения препаратов описана нами в [11, 12].
Для оценки нейроно)глиально)капилляр)
ных взаимоотношений в вентролатеральной
группе ядер применяли корреляционный
анализ.
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левого, что характерно для сильной связи.
Коэффициенты детерминации составляют
69 и 76 % соответственно.
Исследовав зависимость плотности ка)
пилляров от возраста, мы установили меж)
ду ними отрицательную корреляцию, при)
чем значения коэффициентов корреляции
для правой и левой стороны таламуса оди)
наковы и составляют –0,87.
Уравнение регрессии для зависимости
плотности капилляров от возраста имеет вид
Y=–0,019X+2,8.
Коэффициент детерминации составляет
76 %.
Выводы
1. Плотность нейронов и сечений капил)
ляров в вентролатеральной группе ядер дос)
товерно зависит от возраста и уменьшается
с его увеличением, тогда как плотность глии
с увеличением возраста достоверно увели)
чивается.
2. Зависимость плотности нейронов,
клеток глии и сечений капилляров от воз)
раста, описываемая линейными уравнения)
ми, может быть использована для прогно)
зирования вероятной плотности нейронов,
глии и сечений капилляров у лиц разных
возрастных групп.
Средняя плотность нейронов, глии и сечений капилляров в вентролатеральной группе
ядер таламуса у мужчин и женщин с учетом возраста, (M±m) мм–2
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МОРФОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКУ У ВЕНТРОЛАТЕРАЛЬНІЙ ГРУПІ ЯДЕР
ТАЛАМУСА ЛЮДИНИ
С.В. Рихлік
Досліджено нейроно)гліально)капілярні взаємозв’язки у вентролатеральній групі ядер та)
ламуса людини. Показано, що середня щільність нейронів та капілярів достовірно зменшується
з віком, а середня щільність глії збільшується.
Ключові слова: вентролатеральна група ядер таламуса людини, морфологія, нейрони,
клітини глії, капіляри.
MORPHOLOGICAL PECULIARITIES OF RELATIONSHIP IN THE VENTRO5LATERAL GROUP
OF HUMAN’S THALAMIC NUCLEI
S.V. Rychlik
The neuron)glial)capillary relationships in ventro)lateral group of thalamic nuclei were investi)
gated. It was shown, that middle closeness of neurons and capillaries diminishes trustworthy with
the increasing of age, and middle closeness of glii increases.
Key words: ventrolateral group of human’s thalamic nuclei, morphology, neurons, glial cells, ca
pillaries.
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ГЕМАТОЛОГІЧНІ ТА БІОХІМІЧНІ ПОКАЗНИКИ ІНТОКСИКАЦІЇ
У ЩУРІВ ЗА УМОВ ДІЇ ПРОСТИХ ПОЛІЕФІРІВ
О.А. Наконечна, С.О. Стеценко
Харківський національний медичний університет
Вивчено гематологічні та біохімічні показники інтоксикації у щурів за умов дії про)
стих поліефірів. Показано, що тривалий вплив цих речовин супроводжується сут)
тєвими змінами показників клінічного аналізу крові: зниженням вмісту еритроцитів
та гемоглобіну, лейкоцитопенією, а також змінами в лейкоцитарній формулі — зни)
женням вмісту лімфоцитів на тлі підвищення вмісту сегментоядерних клітин. Роз)
виток інтоксикаційного синдрому підтверджується підвищенням лейкоцитарного
індексу інтоксикації та вмісту в сироватці крові молекул середньої маси.
Ключові слова: прості поліефіри, молекули середньої маси, лейкоцитарний індекс
інтоксикації.
нобіотиками відбуваються зміни лейкоци)
тарної формули крові [2, 3].
Метою даної роботи було вивчення гема)
тологічних та біохімічних показників
інтоксикації в організмі експерименталь)
них тварин за умов впливу простих поліефі)
рів на основі пропіленгліколів, гліцеролу та
пентолу.
Об’єкт і методи. Дослідження виконані
на 90 статевозрілих щурах)самцях популя)
ції Вістар масою 200–220 г, яких утриму)
вали на стандартному раціоні віварію. Тва)
ринам дослідних груп (по 10 щурів у кожній
серії) перорально за допомогою зонда що)
дня протягом 30 діб вводили водні розчини
простих поліефірів на основі ПГ з молеку)
лярною масою 540, 2106 (ПГ)540, ПГ)2106);
на основі Гл та ПГ з молекулярною масою
1136 (ГлПГ)1136); на основі Пн та ПГ з мо)
лекулярною масою 790 (ПнПГ)790). Необ)
хідну для введення дозу розраховували за да)
ними параметрів токсичності речовин. В до)
слідженнях було встановлено, що найбільш
оптимальними дозами для вивчення стану
гематологічних та біохімічних показників у
організмі щурів є 1/10 та 1/100 ДЛ
50
, які,
відповідно, становили для ПГ)2106 — 0,145
і 0,0145 г/кг маси тварин; для ПГ)540 —
0,18 і 0,018 г/кг маси тварин; для ГлПГ)
1136 — 0,15 і 0,015 г/кг маси тварин; для
ПнПГ)790 — 1,7 і 0,17 г/кг маси тварин.
Щурам контрольної групи вводили відпо)
відні об’єми питної води. Дослідження по)
казників здійснювали через 30 діб після по)
чатку експерименту. Тварин декапітували
гільйотинним ножем, попередньо анесте)
Інтенсивність забруднення навколиш)
нього середовища техногенними хімічними
речовинами постійно зростає. У зв’язку з
цим актуальним є вивчення механізмів біо)
логічної дії різних груп ксенобіотиків у
організмі людини і тварин та обґрунтування
потенційної їх небезпеки. Значне хімічне
навантаження організму може призвести до
розладів основних його регуляторних сис)
тем, сприяти масовому зростанню захворю)
ваності, генетичним порушенням та іншим
змінам, в основі яких є розвиток інтоксика)
ційного синдрому [1]. Серед ксенобіотиків
особливу увагу привертають прості поліефі)
ри, які широко використовуються в різних
галузях промисловості для виготовлення
синтетичних миючих засобів, флотореаген)
тів, емульгаторів, епоксидних смол, пласт)
мас, а також у практичній медицині як про)
лонгатори та протектори дії лікарських пре)
паратів. Об’єктом даного дослідження була
група простих поліефірів на основі пропі)
ленгліколів (ПГ), гліцеролу і пропілен)
гліколів (ГлПГ), пентолу і пропіленгліколів
(ПнПГ). У попередніх дослідженнях було
визначено, що прості поліефіри є істотними
чинниками ініціації та інтенсифікації про)
цесів перекисного окиснення ліпідів, окис)
лювальних модифікацій білків, що супро)
воджується виснаженням систем антиради)
кального й антиперекисного захисту, роз)
витком окислювального стресу. Відомо, що
збільшення в крові концентрації метаболі)
тів та продуктів незавершеного обміну при)
зводить до підвищення токсичності плазми,
а при наявності хронічної інтоксикації ксе)
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Таблиця 1. Гематологічні показники у щурів
* р<0,05; достовірно при порівнянні з контролем. Тут і в табл. 2.
зуючи тіопенталом натрію у дозі 50 мг/кг
маси тварин. При дослідженні лейкоцитар)
ної формули, морфології еритроцитів і
лейкоцитів готували мазки крові. Гемогло)
бін визначали уніфікованим методом за до)
помогою стандартних наборів реактивів.
Підрахунок лейкоцитів та еритроцитів про)
водили під мікроскопом у певній кількості
квадратів лічильної сітки та перерахову)
вали на 1 мкл крові [4]. Лейкоцитарну фор)
мулу (відсоткове відношення різних видів
лейкоцитів) підраховували у забарвлених
мазках крові. Використовували уніфіковані
методи фіксації та забарвлення мазків кро)
ві, а також мікроскопічне дослідження маз)
ків. Ступінь інтоксикації оцінювали за
вмістом молекул середньої маси (МСМ),
який визначали спектрофотометричним ме)
тодом [5], та за лейкоцитарним індексом
інтоксикації (ЛІІ) [2]. Результати обробля)
ли статистично з використанням t)критерію
Стьюдента.
Результати та їх обговорення. У щурів
на 30)ту добу дії простих поліефірів у дозах
1/10 і 1/100 ДЛ
50
 спостерігалося статистич)
но достовірне зниження вмісту гемоглобіну,
еритроцитів, лейкоцитів, лімфоцитів,
моноцитів на тлі підвищення вмісту нейтро)
філів та еозинофілів відносно показників
контролю (табл. 1).
Виявлені зміни були найбільш виразни)
ми за дії простих поліефірів у дозі 1/10 ДЛ
50
.
Одержані результати свідчать про те, що три)
валий вплив простих поліефірів здатний
призвести до розвитку в організмі експери)
ментальних тварин анемії, гіпоксичного ста)
ну і лейкоцитопенії, яка супроводжується,
як правило, порушенням імунного статусу.
Для інтегральної оцінки одержаних
змін гематологічних показників розрахову)
вали ЛІІ за формулою
де М — мієлоцити; Ю — юні гранулоцити;
П — паличкоядерні; С — сегментоядерні
гранулоцити; Пл — плазматичні клітини;
Лф — лімфоцити; Мон — моноцити та Е —
еозинофіли.
У контрольних тварин ЛІІ дорівнював
0,210±0,015. ЛІІ у тварин, яких піддавали
тривалому впливу досліджуваних речовин,
достовірно підвищувався і в середньому
дорівнював при дозі 1/10 ДЛ
50
— 0,32±0,02;
при дозі 1/100 ДЛ
50
— 0,26±0,01. Одержані
результати свідчать про розвиток в організ)
мі інтоксикаційного синдрому за дії дослід)
жуваних простих поліефірів.
Ступінь інтоксикації оцінювали також
за вмістом МСМ, основну частину яких ста)
новлять пептиди, глікопептиди, продукти
деградації фібриногену, альбуміну, тромбі)
ну, фрагменти колагену та інші речовини
білкової природи, а також похідні ліпідів
і фосфоліпідів.
Результати досліджень свідчили про до)
стовірне підвищення відносно контролю
вмісту МСМ у сироватці крові тварин за
умов впливу простих поліефірів у дозі 1/10
та 1/100 ДЛ
50
 (табл. 2). Найбільш виразни)
ми ці зміни були за дії простих поліефірів у
дозі 1/10 ДЛ
50
. Підвищення рівня МСМ у
крові може бути зумовлено порушенням
їхньої елімінації з організму, посиленням
утворення їх в тканинах за рахунок дегра)
дації білкових молекул або поєднанням
обох цих механізмів.
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Таблиця 2. Вміст МСМ у сироватці крові
щурів за дії простих поліефірів (М±m)
Таким чином, ступінь змін показників
білої та червоної крові корелював зі збіль)
шенням вмісту МСМ, тобто показники ма)
ли дозову залежність. Як показують резуль)
тати наших попередніх досліджень, продук)
ти деградації біополімерів та їхніх комплек)
сів можуть чинити виражену мембраноток)
сичну дію. Тому такі показники, як МСМ
та ЛІІ, можуть бути критерієм оцінки сту)
пеня тяжкості патологічних порушень в
організмі експериментальних тварин [6, 7]
і вказувати на мембранотропну дію ксено)
біотиків, що має велике прогностичне зна)
чення.
Висновки
Тривалий вплив простих поліефірів на
основі пропіленгліколів, гліцеролу і пропі)
ленгліколів та пентолу і пропіленгліколів у
дозах 1/10 та 1/100 ДЛ
50  
супроводжується
суттєвими змінами показників клінічного
аналізу крові: зниженням вмісту еритро)
цитів та гемоглобіну, лейкоцитопенією. В
цих самих дозах прості поліефіри призво)
дили до змін у лейкоцитарній формулі, які
виражалися зниженням вмісту лімфоцитів
та підвищенням вмісту сегментоядерних
клітин. За дії простих поліефірів розви)
вається інтоксикаційний синдром, що
підтверджується підвищенням лейкоцитар)
ного індексу інтоксикації та вмісту в сиро)
ватці крові молекул середньої маси. Визна)
чення цих показників має значення для
обґрунтування механізмів біологічної дії
простих поліефірів.
за дії простих поліефірів (М±m)
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ГЕМАТОЛОГИЧЕСКИЕ И БИОХИМИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ИНТОКСИКАЦИИ У КРЫС
В РЕЗУЛЬТАТЕ ДЕЙСТВИЯ ПРОСТЫХ ПОЛИЭФИРОВ
О.А. Наконечная, С.О. Стеценко
Изучены гематологические и биохимические показатели интоксикации у крыс в результате
действия простых полиэфиров. Показано, что длительное воздействие этих веществ сопровож)
дается существенными изменениями показателей клинического анализа крови: снижением со)
держания эритроцитов и гемоглобина, лейкоцитопенией, а также изменениями в лейкоцитар)
ной формуле — снижением содержания лимфоцитов на фоне повышения концентрации сегмен)
тоядерных клеток. Развитие интоксикационного синдрома подтверждается повышением лей)
коцитарного индекса интоксикации и содержания в сыворотке крови молекул средней массы.
Ключевые слова: простые полиэфиры, молекулы средней массы, лейкоцитарный индекс ин
токсикации.
HEMATOLOGIC AND BIOCHEMICAL INDEXES OF RATS INTOXICATION BY ACTION
OF POLYETHERS
О.A. Nakonechna, S.О. Stecenko
The hematologic and biochemical indexes in rats organism toxified by polyethers were studied. It
was shown, that the prolonged action of polyethers are accompanied with significant alterations of
clinical blood analysis indexes: decrease in erythrocytes and hemoglobin contents, leukocytopenia as
well as with alterations in leukocytes formula viz. decrease in lymphocytes contents and increase in
segment)nuclear cells. Development of intoxicative syndrome is verified by increase in intoxication
leukocyte index magnitude and in blood serum contents of medium)mass molecules.
Key words: polyethers, mediummass molecules, intoxication leukocyte index.
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ИНГИБИРОВАНИЕ ПРОТЕИНКИНАЗЫ С
КАК МЕТОД КОРРЕКЦИИ РЕНАЛЬНЫХ ДИСФУНКЦИЙ
ПРИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИИ
Э.Ф. Баринов, О.Н. Сулаева, М.Э. Баринова,
Х.В. Григорян, Е.Д. Крахоткина
Донецкий национальный медицинский университет
В целях оценки эффективности коррекции ренальных дисфункций при сахарном
диабете путем ингибирования протеинкиназы С проведен анализ функционального
состояния почек через 1, 2 и 3 мес после введения аллоксана у крыс без коррекции
(1)я группа) и при коррекции рубоксистаурином (2)я группа). Показано, что на ран)
них этапах сахарного диабета рубоксистаурин мало влиял на скорость клубочковой
фильтрации, но предотвращал развитие протеинурии. В поздней стадии ингибиро)
вание протеинкиназы С ограничивало развитие гломерулосклероза, ведущего к сни)
жению скорости клубочковой фильтрации у крыс 1)й группы. В отношении каналь)
цевого аппарата ингибитор протеинкиназы С оказывал раннее сегментспецифическое
влияние: через 1 мес ограничивал прирост реабсорбции глюкозы в проксимальном
извитом канальце и стимулировал гипоосмотическую реабсорбцию электролитов
в толстой восходящей части петли Генле, через 2–3 мес угнетение протеинкиназы С
предотвращало декомпенсацию транспортных процессов в канальцах нефронов.
Ключевые слова: сахарный диабет, нефропатия, протеинкиназа С.
пользоваться для оценки функциональной
полноценности диабетических почек; какие
механизмы адаптации и дезадаптации раз)
личных ренальных структур вовлечены в
процесс развития ДН?
Целью данной работы стал анализ влия)
ния ингибитора ПкС на функциональное со)
стояние почек при моделировании СД 1)го
типа.
Материал и методы. Работа выполнена
на 62 крысах)самцах линии Вистар массой
(220±25) г, содержащихся в режиме свобод)
ного доступа к воде и пище. Моделирование
СД 1)го типа проводили 52 крысам после
18)часового голодания путем введения ал)
локсана (16 мк/кг) в хвостовую вену живот)
ного. Показателем развития инсулярной не)
достаточности считали повышение уровня
глюкозы в крови в пределах 12–24 ммоль/л
на 14)е сутки эксперимента. Животных раз)
делили на две группы: 1)я — 24 крысы без
коррекции и 2)я — 28 крыс, которым вводи)
ли ингибитор ПкС — рубоксистаурин в дозе
10 мг/кг в день начиная с 14)х суток после
моделирования СД [8]. Контролем служили
10 половозрелых интактных крыс.
Массу тела и показатели функциональ)
ного состояния почек оценивали до начала
эксперимента, через 14 сут, 1, 2 и 3 мес по)
сле введения аллоксана. Для сбора мочи
Нарушение функции почек при сахар)
ном диабете (СД) во многом определяется
внутриклеточными механизмами действия
ключевых патогенетических факторов СД
[1, 2]. Так, гипергликемия, оксидативный
стресс, активация ренальных и системных
регуляторов (ренин)ангиотензиновая систе)
ма, эндотелин)1), действующих через ре)
цепторы, сопряженные с фосфолипазой С,
ведут к стимуляции протеинкиназы С (ПкС)
[3, 4]. Данный трансдуктор в физиологиче)
ских условиях контролирует миграцию, де)
ление, рост клеток и транспортные процес)
сы в эпителиоцитах канальцев, а также
функциональную активность мезангиаль)
ных клеток [5, 6]. При СД ПкС играет роль
важнейшего посредника в инициации раз)
вития диабетической нефропатии (ДН). Ло)
гично предположить, что использование ин)
гибиторов ПкС при ДН будет препятство)
вать морфофункциональным изменениям в
почках. В ряде экспериментальных и пи)
лотных клинических исследований под)
тверждена эффективность препаратов дан)
ной группы в снижении степени гломеру)
лосклероза, протеинурии и интерстициаль)
ного воспаления при СД [7, 8]. В то же вре)
мя эти исследования очертили круг вопро)
сов, требующих безотлагательного обсужде)
ния. В частности, какие критерии могут ис)
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животных помещали в индивидуальные
клетки, фиксируя объем выделенной мочи
в течение 2 ч. Забор крови проводили утром
с 8.00 до 10.00 часов. Концентрацию креа)
тинина в пробах мочи и плазмы определя)
ли фотометрически в реакции с пикриновой
кислотой на спектрофотометре СФ)46 (Рос)
сия). Осмолярность оценивали криоскопиче)
ским методом на осмометре «ОМКА 1Ц)01».
Концентрацию натрия в моче и плазме оп)
ределяли на фотометре ФПЛ)1 методом пла)
менной фотометрии. Для анализа парциаль)
ных функций почек изучали следующие по)
казатели: диурез, скорость клубочковой
фильтрации (СКФ), экскреторную фракцию
натрия (EF
Na
) и воды (EF
      
), клиренс осмо)
тически активных веществ (C
osm
), натрия
(C
Na
) и воды, свободной от натрия (CNa
  
), а
также максимальную реабсорбцию осмоти)
чески свободной воды (TC
      
) и глюкозы (ТG
m
),
концентрационный индекс (U
osm
/P
osm
), кото)
рые рассчитывали по общепринятым фор)
мулам [7]. Для оценки протеинурии опреде)
ляли концентрацию белка в моче и рассчи)
тывали суточную экскрецию белка (мг/сут).
Полученные результаты обрабатывали ста)
тистически с использованием корреляцион)
ного анализа [9].
Результаты. Через 14 сут после модели)
рования СД выявлено повышение диуреза на
15 % (p<0,05) относительно контроля, что
было связано с увеличением СКФ на 18,82 %
(p<0,05) и сопровождалось увеличением
клиренса натрия на 14,55 % (p<0,05). При
этом EF
     
    и EF
Na
 не отличались статистиче)
ски значимо от контроля. Приведенные
данные свидетельствуют о развитии адапта)
ционного ответа в почечных канальцах. Это
подтверждалось величиной ТG
m
, превысив)
шей контроль на 93,25 % (p<0,001), и ТG
m
/
СКФ, превысившей контроль на 62,64 %
(p<0,01). Отмечена также реакция толстой
восходящей части петли Генле (ТВЧПГ), где
осуществляется селективный транспорт
электролитов: CNa
  
повышался на 19,26 %
относительно контроля, при этом измене)
ние TC
      
было менее выраженным и состав)
ляло 14,1 % (p<0,05).
Через 1 мес после моделирования СД за)
регистрированы выраженные различия
функции почек у животных 1)й и 2)й групп.
У экспериментальных крыс без коррекции
диурез вырос на 36,96 % относительно по)
казателя на 14)е сутки после моделирова)
ния СД и превысил показатель в контроле
на 58,0 % (p<0,01). Это было связано как с
гиперфильтрацией (СКФ увеличилась еще
на 18,68 % и на 41,0 % превысила кон)
трольный показатель; p<0,01), так и со сни)
жением канальцевой реабсорбции (отмечен
рост экскретируемой фракции воды и на)
трия: соответственно на 15,4 и 22,8 %;
p<0,05). Диссоциация функционирования
сосудистых клубочков и канальцевого аппа)
рата вела к потере натрия, которая, по дан)
ным C
Na
, на 66,1 % превышала значение у
интактных животных. У животных, полу)
чавших в течение 2 нед ингибитор ПкС, от)
мечена более эффективная динамика внут)
ринефронных отношений, чем у крыс без
коррекции СД. Повышение диуреза за про)
шедшие 2 нед составило 21,4 %, что было
на 12,5 % ниже, чем у крыс без коррекции.
При повышении СКФ на 13,48 % отмечен
незначительный  прирост  EF
        
 и  EF
Na 
(на
7,28 и 10,24 %; p<0,05). Эти показатели
оказались статистически значимо ниже,
чем у крыс 1)й группы, соответственно на
7,57 и 11,41 % (p<0,05), что свидетельству)
ет о тубулопротекторном эффекте ингиби)
тора ПкС при СД. При анализе внутринеф)
ронного механизма реализации данного эф)
фекта определено, что поддержание актив)
ности транспортных процессов на ранних
сроках СД было в первую очередь связано с
изменением модуляции энергозависимых
транспортных процессов в проксимальном
извитом канальце (ПИК) и ТВЧПГ. Так, у
крыс 1)й группы за период с 14)х по 30)е су)
тки после введения аллоксана прирост TG
m
составил 12,5 % (p<0,05). При этом неиз)
менным оставался показатель транспорт)
ных процессов в ТВЧПГ: величина CNa
   
не)
смотря на повышение объемной загрузки
нефрона не претерпела статистически зна)
чимых изменений за прошедший период. В
условиях ограничения компенсаторных
процессов в нефроне у животных 1)й груп)
пы была отмечена реакция собирательных
трубок. TC
       
 выросла на 37,03 % и превыси)
ла контрольный показатель на 57,0 %
(p<0,01). Так как TC
      
/V оставался на уров)
не контроля, можно говорить о сохранении
у данных животных способности к осмокон)
центрированию мочи несмотря на выражен)
ное повышение диуреза. При анализе меж)
тубулярных отношений у крыс 2)й группы
выявлена иная динамика. Так, ингибирова)
ние ПкС сопровождалось стабилизацией
транспортных процессов в ПИК: TG
m
 стати)
стически значимо не менялся и был на
12,32 % ниже показателя в 1)й группе
(p<0,05). При этом TG
m
/СКФ уменьшился на
11,64 % и был на 7,39 % ниже такового в
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1)й группе (p<0,05), хотя и превышал кон)
троль на 44,0 % (p<0,01). Учитывая то, что
в основе повышения реабсорбции глюкозы
лежит увеличение экспрессии переносчи)
ков и развитие гипертрофии клеток ПИК,
можно предполагать, что ингибирование
ПкС обеспечивает защитный эффект. Дан)
ное заключение базируется на том, что ре)
зультатом гипертрофии при нарушении
микроциркуляции, связанном с эндотели)
альной дисфункцией и гипергликемией, бу)
дет формирование энергодефицита, дистро)
фии и гибели клеток [6]. Парадоксальным
при этом может показаться результат сопос)
тавления проксимальной реабсорбции с кли)
ренсом натрия. Последний у животных, по)
лучавших рубоксистаурин, был на 16,52 %
ниже, чем у крыс без коррекции (p<0,05).
Это противоречие устраняется при анализе
петлевой реабсорбции электролитов (рису)
нок). Как оказалось, стабилизация транс)
портных процессов в ПИК и повышение
дистальной загрузки нефрона сопровож)
даются усилением адаптационной реак)
ции ТВЧПГ — CNa
    
 увеличился на 8,7 %
(p<0,05) и на 30,0 % превысил показатель
в контроле (p<0,01). При этом прирост TC
        
 у
крыс 2)й группы был на 6,31 % ниже, чем у
крыс без коррекции, хотя отношение TC
     
/V
оказалось на 6,0 % выше контроля (p<0,05),
что может отражать изменение адаптацион)
ной реакции противоточно)множительной
системы и антидиуретического гормона на
параметры гомеостаза при СД [2].
Через 2 мес при анализе функциониро)
вания почки у крыс 1)й группы выявлен
прирост диуреза на 30,16 % (p<0,01). При)
рост СКФ составил 6,3 % относительно по)
казателя в период через 1 мес после моде)
лирования СД (p<0,05) на фоне прогресси)
рующей протеинурии. Выявлено выражен)
ное снижение интенсивности транспортных
процессов в канальцевом аппарате почки.
EF
      
 и EF
Na
 увеличились соответственно на
22,4 и 30,8 % относительно показателя че)
рез 1 мес после моделирования СД (p<0,01).
Снижение реабсорбционных процессов бы)
ло связано в первую очередь с уменьшени)
ем компенсаторных процессов в ПИК: TG
m
и TG
m
/СКФ снизились соответственно на
14,30 и 19,43 % относительно таковых че)
рез 1 мес после моделирования СД (p<0,05).
Отмечено нивелирование адаптационных
возможностей ТВЧПГ: CNa
  
снизился на
19,43 % (p<0,05) и возвращался к уровню у
контрольных животных. Несмотря на при)
рост TC
    
 на 22,25 % TC
      
/V снизился и стал
на 6,08 % ниже показателя в контроле
(p<0,05). У крыс, получавших ингибитор
ПкС, функция почки характеризовалась
своими особенностями. За прошедший ме)
сяц диурез вырос на 25,0 % (p<0,01), в ре)
зультате чего стал на 17,1 % ниже (p<0,05),
чем у крыс без коррекции. Как и в 1)й груп)
пе, это было связано в основном со сниже)
нием канальцевой реабсорбции, поскольку
увеличение СКФ составило всего 8,33 %
(p<0,05). Показатели EF
   
 и EF
Na
 были на
14,07 и 20,89 % меньше, чем в 1)й группе
(p<0,05), а возросший C
Na
— на 24,15 % ни)
же, чем у крыс 1)й группы (p<0,01). Такие
изменения отчасти были связаны с разли)
чиями транспорта в ТВЧПГ: CNa
  
был на
23,86 % выше, чем у крыс без коррекции
(p<0,05). О поддержании оптимального
структурно)функционального состояния
ПИК свидетельствовал стабильный показа)
тель ТG
m
, хотя ТG
m
/СКФ незначительно сни)
зился (на 5,72 %) относительно показателя
через 1 мес после моделирования СД. Сохра)
Показатели функционального состояния почек крыс с аллоксановым диабетом на фоне ингибирова)
ния ПкС: а — уровень протеинурии (линия — абс. значение, столбики — отличия от показателя
в 1)й группе); б — динамика транспортных процессов в ПИК (TG
m
) и ТВЧПГ (CNа
   
)
% мг/мл TG
m
, мкмоль/мин ×10–3 CNа
    
, мл/100 г/ч
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нение интенсивности транспортных процес)
сов в ПИК на фоне ингибирования ПкС пре)
допределило на 37,0 % менее выраженную
глюкозурию в сравнении с таковой у живот)
ных 1)й группы (p<0,01). Межгрупповое
сравнение TG
m
 и TG
m
/СКФ показало, что у
животных 2)й группы эти показатели были
на 5,70 и 8,22 % выше (p<0,05), что, по су)
ти, отражает протекторный эффект рубок)
систаурина на гломерулы и ПИК.
Это заключение подтверждалось и ана)
лизом состояния почек через 3 мес после мо)
делирования СД. При статистически незна)
чимом изменении диуреза за прошедший
месяц данный показатель у крыс 1)й и 2)й
групп превышал контроль соответственно
на 112,5 и 82,5 % (p<0,001). В отношении
СКФ у крыс 1)й группы зарегистрирована
негативная динамика: данный показатель
за 3)й месяц снизился на 12,0 % (p<0,05). В
отличие от этого при ингибировании ПкС
СКФ значимо не менялась и превышала по)
казатель в контроле на 48,3 % (p<0,01). Та)
ким образом, к концу 3)го месяца зарегист)
рированы выраженные межгрупповые раз)
личия в показателях диуреза и СКФ. При
коррекции ингибитором ПкС диурез был на
16,7 % ниже, а СКФ — на 12,5 % выше, чем
у животных без коррекции (p<0,05). Выра)
женный эффект ингибирования ПкС отме)
чен и по показателям канальцевой реабсорб)
ции. Так, у крыс 1)й группы отмечалось
прогрессивное снижение транспортных
процессов в нефроне: прирост EF
     
  и EF
Na
составил 18 и 22 % относительно показате)
ля через 2 мес исследования (p<0,05). У
крыс 2)й группы изменение EF
     
 и EF
Na
 но)
сило статистически недостоверный харак)
тер. При этом данные показатели были на
31,37 и 41,12 % ниже, чем у крыс без кор)
рекции (p<0,01). Такая манифестная разни)
ца отражает разную степень нарушений ка)
нальцевой реабсорбции у крыс при различ)
ном функциональном состоянии ПкС. Раз)
ница значений TG
m
 и TG
m
/СКФ между жи)
вотными 1)й и 2)й групп составила 18,20 и
7,74 % соответственно (p<0,05). Поддержа)
ние стабильной функции ПИК к концу 3)го
месяца у крыс 2)й группы, тем не менее, со)
провождалось снижением компенсаторных
возможностей ТВЧПГ: CNa
  
 снизился на
8,0 %, но оставался на 19,63 и 33,82 % вы)
ше показателя в контроле и у крыс без кор)
рекции. Замедленная динамика TC
    
  у жи)
вотных, получавших ингибитор ПкС, сопро)
вождалась отставанием транспортных про)
цессов в собирательных трубках от таковых
у крыс 1)й группы на 5,49 %. Более инфор)
мативным оказалось отношение TC
     
/V: у
крыс 2)й группы данный показатель не имел
статистически значимых отличий от кон)
троля и на 9,52 % (p<0,05) превышал вели)
чину у крыс без коррекции. Такая динами)
ка отражает сохранение способности диабе)
тических почек к осмоконцентрированию
на фоне ингибирования повышенной актив)
ности ПкС.
При изучении динамики гломерулярных
эффектов ингибитора ПкС установлено, что
на ранних этапах ДН рубоксистаурин мало
влиял на СКФ, что сопровождалось повыше)
нием фильтрации, хотя и предотвращал на)
рушение проницаемости фильтрационного
барьера [8] и прогрессирование протеинурии.
На поздней стадии ингибирование ПкС ог)
раничивает развитие гломерулосклероза,
вызывающего снижение СКФ у крыс 1)й
группы. В отличие от этого ингибитор ПкС
оказывает раннее сегментспецифическое
влияние на канальцевый аппарат. В отноше)
нии ПИК ранний эффект рубоксистаурина
заключался в ограничении роста реабсорб)
ции глюкозы и лимитировании гипертрофи)
ческих процессов [6], тогда как благодаря
поздним цитопротекторным эффектам пре)
парата [3] происходит оптимизация функ)
ции проксимального канальца. В ТВЧПГ эф)
фект ингибитора ПкС проявлялся ранней
стимуляцией функциональной активности,
стабилизацией адаптационных возможно)
стей в течение 2 мес и поддержанием эффек)
тивной осморегуляции к концу 3)го месяца.
Таким образом, результаты данной ра)
боты свидетельствуют о возможности кор)
рекции ренальных дисфункций при СД пу)
тем ингибирования ПкС.
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ІНГІБУВАННЯ ПРОТЕЇНКІНАЗИ С ЯК МЕТОД КОРЕКЦІЇ РЕНАЛЬНИХ ДИСФУНКЦІЙ ЗА УМОВ
ДІАБЕТИЧНОЇ НЕФРОПАТІЇ
Е.Ф. Баринов, О.М. Сулаєва, М.Е. Барінова, Х.В. Григорян, О.Д. Крахоткина
З метою оцінки ефективності корекції ренальних дисфункцій за умов цукрового діабету шля)
хом пригнічення активності протеїнкінази С проведено аналіз функціонального стану нирок че)
рез 1, 2 і 3 міс після ін’єкції алоксану в щурів без корекції (1)ша група) та при корекції рубок)
систаурином (2)га група). Показано, що на ранніх етапах цукрового діабету рубоксистаурин не
впливав на швидкість клубочкової фільтрації, але запобігав розвитку протеїнурії. Через 3 міс
пригнічення активності протеїнкінази С обмежувало розвиток гломерулосклерозу, який в щурів
1)ї групи призводив до зменшення швидкості клубочкової фільтрації. Стосовно канальцевого
апарату інгібітор протеїнкінази С справляв ранній сегментспецифічний вплив: через 1 міс обме)
жував приріст реабсорбції глюкози у проксимальному сегменті нефронів і стимулював
гіпоосмотичну реабсорбцію електролітів у товстій висхідній частині петлі Генле, через 2–3 міс
інгібування протеїнкінази С запобігало декомпенсації транспортних процесів у канальцях
нефронів.
Ключові слова: цукровий діабет, нефропатії, протеїнкіназа С.
PROTEIN KINASE C INHIBITION AS METHOD OF RENAL DYSFUNCTION CORRECTION UNDER
DIABETIC NEPHROPATHY
E.F. Barinov, O.N. Sulayeva, M.E. Barinova, H.V. Grigoryan, E.D. Krahotkina
To estimate the efficacy of renal dysfunction correction by protein kinase C inhibition at diabetes
mellitus the analysis of kidney functional state was performed in diabetic rats without correction
(1st group) and under Ruboxistaurin administration (2nd group) at 1, 2 and 3 months after alloxan
injection. It was shown, that at early stage of protein kinase C inhibition prevent filtrating barrier
alteration without effect on glomerular filtration rate. Later this drug limited glomerulosclerosis
and filtration decline development. More over protein kinase C inhibition has early segment specific
effect. It appears in limitation of proximal reabsorption over stimulation and increase of hypoos)
motic activation of electrolytes reabsorption in thick ascending limb of Henle’s loop after 1 month of
experiment. Late effect of Ruboxistaurine results in tubuloprotection and prevention of transport
decompensation.
Key words: diabetes mellitus, nephropathy, protein kinase C.
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ЗАСТОСУВАННЯ СУЧАСНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ
ПРИ СУДОВОМЕДИЧНІЙ ДІАГНОСТИЦІ ПРИЖИТТЄВОСТІ
І ДАВНОСТІ ЗАПОДІЯННЯ МЕХАНІЧНИХ УШКОДЖЕНЬ ШКІРИ,
ПІДШКІРНОЖИРОВОЇ КЛІТКОВИНИ ТА М’ЯЗІВ
(АНАЛІТИЧНИЙ ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)
В.К. Сокол
Харківський національний медичний університет
Аналізується сучасний стан лабораторної діагностики прижиттєвості та давності за)
подіяння механічних ушкоджень шкіри при судово)медичних дослідженнях. Зроб)
лено висновок про необхідність розробки нових інформаційних та об’єктивних ме)
тодик, заснованих на сучасних методах дослідження.
Ключові слова: судова медицина, ушкодження, діагностика.
тання ще далеко від остаточного вирішен)
ня. Дотепер чіткість та точність визначен)
ня давності заподіяння ушкоджень залиша)
ється незадовільною, у зв’язку з чим доціль)
ним є пошук нових підходів і методів до)
слідження, які дозволили б суттєво підви)
щити точність визначення часу заподіяння
травми [4].
Найчастішим об’єктом при судово)ме)
дичній експертизі механічних ушкоджень
є шкіра людини, яка першою сприймає на
себе енергію травмуючого предмета і деко)
ли стає єдиним доказом минулої травмати)
зації організму. Клітини шкіри відіграють
важливу роль у її структурних перебудовах,
що потрібно враховувати при судово)медич)
них дослідженнях травматичних ушкод)
жень [5]. З віком спостерігається атрофія
шкіри зі зменшенням товщини всіх її шарів
[6]. Отже, при експертних дослідженнях
необхідно зважати на мікроморфометричні
показники шкіри з урахуванням віку.
Від дії тупих предметів утворюються
механічні ушкодження усіх видів: садно,
синці, забої, рани, переломи тощо, вид яких
визначається варіантом травмуючої сили дії
тупого предмета.
Морфологічні особливості ушкодження
значною мірою залежать від конкретного
механізму дії травмуючого предмета. Так,
В.В. Балалаєвим (1964) доведено, що морфо)
логічні характеристики садна залежать від
кута сходження двох сторін травмуючого
предмета і кута, під яким проводиться дія.
Найбільш докладне формулювання
зустрічається у Н.Н. Тагаева [6]: «Садно —
Аналіз смертності в Україні, за даними
судово)медичної служби за 17 років (1987–
2004 рр.), показав, що випадки смерті
насильницької природи становили 47,1 %
від загальної кількості виконаних судово)
медичних експертиз (досліджень) трупів.
Середня кількість спостережень насиль)
ницької смерті у відсотках до населення
Харківської області за 17 років збільшилась
у 1,3 раза (з 0,106 до 0,160 %), але у період
1992–2004 рр. відмічено спад у 0,9 раза [1].
Серед причин насильницької смерті
значне місце займає механічна травма, яка
характеризується високим рівнем леталь)
ності [2]. Так, за даними [3], серед загиблих
від насильницької смерті друге місце займа)
ють випадки смерті від механічної травми,
в усіх вікових групах від 20 до 60 років
летальність чоловіків у 3 рази більше, ніж
у жінок.
Центральним питанням судово)медич)
ної експертизи залишається експертиза
трупа, насамперед судово)медична експер)
тиза ушкоджень тіла. Встановлення меха)
нізмів ушкоджень дозволяє визначати умо)
ви і конкретизувати обставини заподіяних
ушкоджень. Цьому присвячено багато ро)
біт, результати яких широко використову)
ються в експертній практиці. Головним їх
недоліком є те, що результати цих дослід)
жень недостатньо конкретні та не повною
мірою відповідають наявним потребам.
Визначення прижиттєвості ушкоджень
є особливо важливим при судово)медично)
му дослідженні трупів, що піддалися вира)
женим посмертним змінам. На жаль, це пи)
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це механічне пошкодження шкіри або
слизової оболонки, що виникає від тиску і
тертя поверхні тупого знаряддя травми об
тіло або тіла об поверхню тупого знаряддя і
охоплює епідерміс і сосочковий шар дерми
або верхній шар епітелію слизової». Пока)
зано, що в залежності від розташування сад)
на розрізняються строки його загоєння
(А.Ф. Кулик, 1975). У [7] відмічається, що
при глибокому садні блідий колір на його
місці візуально можна виявити через
30 днів і більше, а за допомогою стерео)
скопії — через декілька місяців.
Складнішим виявляється експертиза
муміфікованих трупів у зв’язку з суттєвими
макро) і мікроскопічними змінами показни)
ків у всіх м’яких тканинах. Після висихан)
ня шкіри садна набували такий самий ко)
лір, як і неушкоджена муміфікована шкіра,
а площа садна при висиханні суттєво змен)
шувалась [8].
Для визначення давності утворення син)
ців використовують критерії, засновані на
зміні кольору синців у процесі загоєння. Та)
кож при експертизі пошкоджень викори)
стовують різні хімічні, спектральні, імуно)
логічні, цитологічні та інші методи дослід)
ження [9]. Доведено, що синці, які виник)
ли прижиттєво, можуть бути будь)якого
кольору, а ті, які виникли після смерті, —
тільки пурпурового і його відтінків та си)
нього кольору [10]. Для розрізнення синців
та трупних плям рекомендується досліджу)
вати м’які тканини на розрізі, а також за до)
помогою ультразвукового дослідження:
трупна пляма на відміну від синця не дає до)
даткових сигналів при ехографічному
дослідженні [6].
В експериментах підтверджена можли)
вість виникнення посмертних синців, час)
тота виникнення та ступінь вираженості
яких залежать від їхнього розташування,
причини та давності настання смерті [11].
Проаналізувавши механізми формуван)
ня посмертних синців у залежності від лока)
лізації, причини і терміну настання смерті,
С.С. Бондарь відмічає, що ззовні дані синці
були такі ж, як і прижиттєві; диференціація
їх макроскопічно, а також за допомогою
мікроскопії не можлива [11].
Для виявлення давності заподіяння уш)
кодження використовують найбільш інфор)
мативні морфологічні ознаки, для розвит)
ку яких необхідний певний час. Такими
морфологічними ознаками є клітинні реак)
ції [12]. Лейкоцитарна реакція є однією з
важливіших прижиттєвих реакцій організ)
му і залежить від різновиду ушкодження,
сили і тривалості впливу травмуючого фак)
тора [13]. Ці фактори зумовлюють різний
ступінь і строки розвитку лейкоцитарної
реакції, що свідчить не тільки про прижит)
тєвість, а й про давність виникнення меха)
нічних ушкоджень. Найбільш ранньою і
універсальною є судинна реакція на травму
із певною послідовністю розвитку: як наслі)
док рефлекторної реакції виникає спазм су)
дин, який змінюється їх паралітичним роз)
ширенням і гіперемією із підвищенням
кількості лейкоцитів у просвіті судин. Вста)
новлено, що вазодилатація і гіперемія, а та)
кож реактивний набряк у зоні травми є без)
умовними ознаками прижиттєвості її по)
ходження [14].
У зв’язку з тим що термін появи клітин)
них елементів навколо ушкодження різний,
їхня ідентифікація може використовува)
тись у якості методики визначення прижит)
тєвості ушкоджень [15]. Так, одним із ран)
ніх показників прижиттєвої реакції тканин
на механічну травму може бути поява спо)
лучнотканинних клітин з високою актив)
ністю лужної фосфатази, збільшення кіль)
кості клітин гістіофіброцитарного ряду;
наявність осередків легкої і чіткої базофілії
та пікринофілії колагенових волокон. У по)
смертних саднах сполучнотканинних клі)
тин з активністю лужної фосфатази не ви)
явлено; у дермі відмічено морфологічні оз)
наки механічного ушкодження, у колагено)
вих волокнах — нерівномірну фуксино)
філію [16]. Морфологічна картина ушкод)
ження дозволяє чітко визначати його тер)
мін за рахунок змін стану клітинних еле)
ментів та розвитку реакцій тканин [14].
У дослідженнях за допомогою мікроско)
пічного і морфометричного методів виявле)
но уповільнення розвитку запально)репара)
тивного процесу у м’яких тканинах [17] у
зв’язку з тривалою екзогенною інтоксика)
цією зі зниженням імунітету досліджува)
них осіб, а також із самим ефектом травми.
Автором розроблено метод, який дозволяє
точно і достовірно визначати давність уш)
кодження, що виникло у термін до 6 год з
моменту травми (за допомогою рівнянь ре)
гресії) і до 24 год (з використанням таблиці),
а орієнтовно до 5 діб після ушкодження.
Інші дослідники вивчали часовий період
епідермальної клітинної проліферації у
проміжку від 0 год до 32 днів з використан)
ням бромодеоксіуридину. Результати до)
слідження показали, що у зразках як при)
життєвих, так і посмертних тканин мічені
Т Е О Р Е Т И Ч Н А  І  Е К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н А   М Е Д И Ц И Н А
34
МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ  І  ЗАВТРА. 2008. № 3
індекси значно збільшені у період 32–60 год
після нанесення ушкодження [18].
Звертається увага на те, що у прижит)
тєвих ушкодженнях 10)хвилинної давності
на відміну від посмертних поряд із судин)
ними та загальнотканинними реакціями
гісто) та ензимогістологічно виявляються
порушення показників окислювально)
відновних процесів, енергетичного та вуг)
леводно)фосфорного обміну речовин. Спо)
стерігалась своєрідна реакція шкіри на ме)
ханічну травму, яка виявилась виникнен)
ням відросткових сполучнотканинних
клітин типу фібробластів, що мають висо)
ку активність лужної фосфатази і розташо)
вуються навколо судин. Кількість таких
клітин зі збільшенням терміну травмати)
зації значно зростає. Виявленню таких
фібробластів як показника прижиттєвості
травми автори надають велике значення.
Кількісний вміст транспортера глюкози 1
і судинного фактора росту ендотелію вивча)
ли як діагностичні маркери давності ушкод)
жень, що призвели до смерті, а також для
визначення давності травми [18]. Крім то)
го, вивчали наявність фібронектину і тенас)
цину в ушкоджених тканинах [19].
Одним з об’єктивних і цілком вірогід)
ним методом визначення давності виник)
нення крововиливів та синців, особливо в
ранні терміни, є кількісні спектральні до)
слідження вмісту метгемоглобіну в цих зо)
нах. Зі збільшенням терміну давності син)
ців і крововиливів спочатку змінюється пи)
тома вага метгемоглобіну по відношенню до
всього гемоглобіну синців [19].
У дослідженнях показано, що, наприк)
лад, черепно)мозкова травма ускладнює
перебіг геморагічного шоку. Проте у випад)
ках поєднання гострої крововтрати з алко)
гольною інтоксикацією легкого ступеня
спостерігається переважно повільний темп
настання смерті. Ймовірно, це пов’язано з
анальгезуючим ефектом етанолу, який
сприяє зменшенню порога больового шоку
і подовженню термінального періоду. Разом
з тим тяжке алкогольне отруєння в біль)
шості випадків призводило до смерті в ко)
роткий проміжок часу з початку кровотечі,
що особливо яскраво виявлялося при поєд)
нанні алкогольної інтоксикації з черепно)
мозковою травмою [19].
Виявлені відмінності у вмісті патоген)
них мікроорганізмів у залежності від дав)
ності настання смерті. Так, у матеріалі з
м’яких тканин осіб, загиблих від гнійно)
септичних ускладнень при політравмі, від)
мічена найбільша кількість бактерій Ente)
robacter cloacae і E. coli у період після 24 год
після настання смерті людини, що може бу)
ти критерієм при визначенні давності на)
стання смерті [20].
На думку більшості судових медиків, ек)
спертиза розчленованого трупа є однією з
найскладніших. В залежності від рівня
травматизації прижиттєвого розчленуван)
ня тіла або після смерті кровонаповнення
фрагментованих частин розрізнялося. І у
часовому аспекті такі традиційні показни)
ки гниття, як трупна зелень, емфізема та
мацерація шкіри, мали таку послідовність
інтенсивності розвитку по черзі зростання:
кінцівки — голова — верхня частина тулу)
ба — нижня частина тулуба [21].
У описаних випадках доцільним є вико)
ристання методу діелектричної проник)
ності м’яких тканин, наприклад шкіри, ад)
же при його застосуванні не має значення
стан зразків дослідження, не потрібна попе)
редня підготовка об’єктів, невеликий об’єм
зразків, результати готові через 2–3 хв від
початку вимірювання [22].
При пошкодженні шкіри трупа тупими
предметами відбувається зміна її біофізич)
них властивостей, що виявилися найбіль)
шими у випадках дії тупих предметів у аго)
нальному періоді та найменшими при трав)
матизації через 15 год і більше після зупин)
ки серця. Це дозволяє диференціювати при)
життєвість і посмертність нанесених по)
шкоджень, а також встановлювати час їх
нанесення по відношенню до моменту зу)
пинки серця [23].
Дослідження визначення давності ви)
никнення синців засновані на змінюванні
коефіцієнта теплопровідності в ділянці син)
ця як у трупів, так і у живих осіб, яке зу)
мовлено виходом крові із судинного русла і
призводить до підвищення тиску в зоні уш)
кодження [24]. Відмічено різницю у динамі)
ці температури синців у залежності від
статевої належності тільки при локалізації
останніх на тулубі. Представлено результа)
ти порівняльного аналізу коефіцієнтів теп)
лопровідності шкіри у прижиттєвих та по)
смертних ранах, одержаних за допомогою
оригінального програмно)апаратного ком)
плексу; зважали на ступінь впливу ряду ек)
зо) і ендогенних факторів [25]. Все це
необхідно обов’язково враховувати при ви)
значенні давності виникнення синців. На
жаль, цей метод достатньо складний і не
завжди може бути використаний. Так, стан
алкогольного сп’яніння виключає можли)
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вість діагностики давності синців розробле)
ними методами в гострому періоді інтокси)
кації.
При вивченні впливу зовнішніх екстре)
мальних чинників на організм [26] важли)
вим є посмертне встановлення функціо)
нальних особливостей імунної системи. Ви)
явлено, що протягом перших 3–6 год після
травми імуноглобуліни G, А і М зникали, що
пояснюється впливом на організм прижит)
тєвої травми. Через 6 год після травми вони
проявлялися, їхня кількість різко збіль)
шувалась, а потім зменшувалась і незначно
коливалася протягом 3 діб і більше [27].
Вирішуючи питання про давність запо)
діяння ушкоджень, треба враховувати, що
імунні зрушення відображають не тільки
причину смерті, а й вплив прижиттєвих за)
хворювань. Наприклад, алкоголь впливає
на кількісні та якісні показники Т) і В)
лімфоцитів [28]. Встановлена статистично
достовірна залежність динаміки імунних
показників трупної крові. З’ясовано, що
здатність лімфоцитів трупної крові до розет)
коутворення залежить від концентрації ал)
коголю в крові з урахуванням давності на)
стання смерті [29]. Доказано, що Т)хелпе)
ри і Т)супресори зберігають свою активність
протягом 6–48 год посмертного періоду, що
є достовірним критерієм при визначенні
давності настання смерті [30].
Оцінка концентрації етилового алкого)
лю в гематомах дає можливість встановити
стан алкогольного сп’яніння під час одер)
жання травми, визначити тривалість жит)
тя після травми та послідовність одержан)
ня тілесних ушкоджень до або після вжи)
вання етилового алкоголю [31].
Проводились дослідження впливу ета)
нолу на здатність Т) і В)лімфоцитів до ро)
зеткоутворення у залежності від його вмісту
та температурних умов. Етанол в крові лю)
дей, загиблих від травм, надає фіксуючу дію
клітинам та зберігає здатність лімфоцитів
до розеткоутворення у термін до двох діб.
Проте здатність лімфоцитів до розеткоутво)
рення восени–взимку вище, ніж навесні–
влітку. Отже, при встановленні давності на)
стання смерті за цими показниками необ)
хідно враховувати вплив температури дов)
кілля [32].
В останні роки запропоновані методики
дослідження колагенів, цитокінів та факто)
рів росту як маркерів визначення давності
заподіяння ушкодження [32]. Для визна)
чення давності тілесного ушкодження мож)
на використовувати позаклітинні матричні
компоненти, що залучені у процес зажив)
лення травми (IL)1α, IL)1β, IL)6, IL)10,
TNF)α тощо) [33].
При виконанні судово)медичної експер)
тизи трупа поряд з визначенням кількісного
вмісту алкоголю в рекомендованому комп)
лексі об’єктів доцільним є дослідження на
алкоголь згортків крові, що утворились
прижиттєво. За даними кількості етанолу
в гематомі, ступеня його дифузії з гемато)
ми та швидкості виділення з організму мож)
на визначити мінімальну тривалість життя
після травми з урахуванням того факту, що
основний об’єм гематоми утворюється за
перші три години [34].
В останній час проводиться робота по
створенню єдиної математичної моделі
аутолізу за даними постмортальної імпедан)
сометрії органів трупа, морфометричного
дослідження ступеня постмортальної деге)
нерації тканин трупа, термометрії та інших
традиційних досліджень [35].
Розглянуто питання математичної по)
хибки сучасних термометричних моделей
посмертного охолодження тіла. Найбіль)
ший вплив на похибку визначення давності
настання смерті справляє точність вимірю)
вання посмертної температури тіла і темпе)
ратури навколишнього середовища [36].
Прижиттєвість та посмертність виник)
нення тілесних ушкоджень в ранні строки
анте) і постмортального періоду можна вста)
новлювати за допомогою біофізичних мето)
дів дослідження [37].
Результати досліджень свідчать про те,
що рентгенологічний та люмінесцентний ме)
тоди дають можливість виявити наявність
ліпідів, білків та нуклеїнових кислот у гісто)
логічних зрізах шкірних покривів. Три)
хвильовим методом люмінесцентного спек)
трального аналізу встановлено статистично
достовірне підвищення кількісного вмісту
ліпідів, білків і нуклеїнових кислот в сосоч)
ковому та сітчастому шарах дерми, апонев)
розі, сальних і потових залозах як в ділянці
прижиттєвого крововиливу, так і в симет)
рично розташованій інтактній ділянці від)
носно аналогічних показників у ділянках ті)
ла з синцями, яких заподіяли після смерті.
Відмічається, що одночасне використання
методів підвищує їхню ефективність до
97,5 % [38].
Для встановлення строків утворення
тілесних ушкоджень використовують су)
часні методи медичної візуалізації, зокре)
ма комплексне сонографічне дослідження з
використанням порогової відеоденситомет)
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рії та ультразвукової гістографії. Соногра)
фія у реальному масштабі часу, у режимі
сірої шкали дозволяє чітко діагностувати
наявність внутрішньотканинної гематоми
незалежно від строків її нанесення. Дав)
ність крововиливів можна встановити у
строк до 1 місяця і залежить від локалізації
[39]. Використання УЗ)гістографії дозволяє
з великим ступенем імовірності робити вис)
новки про строки нанесення синців in vivo
[40]. Так, для визначення ультразвукової
щільності синців на різних строках після
травми використовували ультразвукове
сканування у режимі гістографії з оцінкою
за 256 градаціями сірої шкали [41]. В цих
дослідженнях спостерігались значні розріз)
нення ширини основи гістограми на ушкод)
женій стороні по відношенню до такої на
нетравмованій стороні. Зі збільшенням ча)
су після травми визначено характерні
особливості змінювання ширини основи
гістограм, висоти і конфігурації їх піків,
цифрові значення яких свідчили про стати)
стичну достовірність визначених розрізнень
і строки заподіяних ушкоджень.
Для діагностики патологічних станів ви)
користовують дані оптичних показників
біологічних тканин (коефіцієнта поглинан)
ня, коефіцієнта розсіювання і фактора ані)
зотропії) [42]. У основі їх застосування ле)
жить той факт, що всі основні біохімічні і
клітинні компоненти тканин і крові мають
характерні «індивідуальні» спектри погли)
нання, віддзеркалення, розсіювання і люмі)
несценції. Вони різні для м’яких тканин і
ділянок ущільнень в них, для окисненого і
відновленого стану молекул в клітинах тка)
нини. Загальне ж процентне співвідношення
різноманітних біохімічних і анатомо)морфо)
логічних компонентів в тканинах є різним
для стану норми і патології органів і систем
організму. Отже, загальний функціональ)
ний і патофізіологічний стан тканин відобра)
жується на їх загальних оптичних властиво)
стях, які можуть бути зареєстровані метода)
ми лазерного спектрального аналізу, спект)
роскопії розсіяння і поглинання тощо [40].
Встановлено, що морфологічним змінам
в зоні травми передують функціональні, які
пов’язані з активністю ензимів [43]. Вже у
перші хвилини після травми діагностич)
ними ознаками ензимної відповіді тканин
є кількісні зміни гідролаз, оксидоредуктаз,
естераз, пептидаз, трансфераз, АТФази у
периферичній та центральній зонах.
У судово)медичній практиці актуальним
є виявлення ролі біологічно активних речо)
вин у розвитку місцевого запалення. Їх ви)
користовують як маркери прижиттєвості й
давності виникнення ушкоджень шкіри [44].
Хроматографічні та спектрофотомет)
ричні характеристики напівкількісного та
якісного аналізу геміну дозволяють вірогід)
но відрізняти прижиттєві синці від посмерт)
них [45].
У інших дослідженнях встановлено, що
динаміка зміни різності коефіцієнтів погли)
нання зразків травмованої і неушкодженої
шкіри не залежить від характеру ушкод)
жень (садно, рана, странгуляційна борозна)
і корелює з давністю нанесення травми [46].
Новим перспективним напрямком у
встановленні факту прижиттєвого або по)
смертного характеру ушкоджень біологіч)
них тканин людини є використання сучас)
них методів статистичного аналізу їх мікро)
скопічних зображень. На даний час перева)
жають методи, засновані на оцінці стати)
стичних моментів скалярних параметрів —
розподілі інтенсивності [47].
За останнє десятиріччя в оптичній діаг)
ностиці поряд із статистичними підходами
почали використовувати методи фракталь)
ного аналізу геометричної структури біоло)
гічних тканин людини [48]. У дослідженнях
виявлено, що величина екстремумів локаль)
них значень інтенсивності в ділянці садна
значно менша, ніж значення в зображенні
неушкоджених ділянок. Цю особливість по)
в’язують з крововиливами в зоні ушкоджен)
ня, що оптично проявляються у поглинанні
випромінювання [49]. Проте завдяки зазна)
ченому аналізу зображень гістологічних зрі)
зів шкіри із прижиттєвими та посмертними
ушкодженнями не виявлено достатньо до)
стовірних критеріїв їх диференціації. Більш
інформативним були дослідження спектрів
потужності розподілів інтенсивності мікро)
скопічних зображень гістологічних зрізів
шкіри людини. В ході дослідження встанов)
лено, що для неушкодженої шкіри характер)
ним є самоподібний характер її елементів
(пластинки епітелію та фібрили колагенової
сітки дерми); координатний розподіл інтен)
сивності її мікроскопічного зображення —
самоподібний або фрактальний [50].
Прижиттєве ушкодження шкіри при)
зводить до руйнації масштабної геомет)
ричної побудови її мікроструктури, але зав)
дяки збереженню певної механічної пруж)
ності така руйнація відбувається частково;
зберігається певна самоподібність розпо)
ділів інтенсивності у вигляді декількох
лінійних нахилів залежностей.
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Посмертні ушкодження виявляються у
повній статистизації розподілу інтенсив)
ності відповідних зображень — це зумовле)
но як механічними, так і трупними змінами.
Результати експериментальних дослід)
жень тілесних ушкоджень з використанням
інфрачервоної спектроскопії показали
суттєві відмінності форми та інтенсивності
хвилі в залежності від давності заподіяння
ушкодження — інтенсивність хвилі у міс)
цях ушкодження шкіри, нанесеного за 5 хв
до смерті, була більше, ніж у місцях ушкод)
ження, нанесеного після смерті [51].
За останнє десятиріччя для оцінки стану
кровотоку у мікросудинах все більше ви)
користовується методика лазерної доппле)
рівської флуометрії. Показники залежать
від швидкості кровотоку, кількості функціо)
нуючих капілярів та гематокриту крові [52].
За допомогою сучасних судово)медич)
них критеріїв діагностики можна встанов)
лювати давність настання смерті. У дослід)
женнях на основі методів поляризаційного
аналізу зображень гістологічних зрізів
біологічних тканин трупа людини пропо)
нується та обґрунтовується новий підхід у
вирішенні завдання — встановлення сукуп)
ності диференційних критеріїв для об’єк)
тивного визначення давності настання
смерті за комплексом поляризаційних, мат)
ричних, статистичних та кореляційних
параметрів лазерних зображень біотканин
різної морфологічної будови. Так, розробле)
но методику проведення моніторингу часо)
вих посмертних морфологічних змін біотка)
нин людини, що базується на моделі їх зоб)
раження у вигляді двокомпонентної аморф)
но)кристалічної структури. Виявлено, що
часова динаміка трупних змін біотканин
супроводжується змінами структури їх мік)
роскопічних поляризаційних зображень. З
урахуванням даного ефекту встановлено
взаємозв’язок між змінами координатних
розподілів азимутів і еліптичностей поляри)
заційних зображень гістологічних зрізів
біологічних тканин та часовим інтервалом
після настання смерті. Визначено, що про)
цеси трансформації архітектонічної струк)
тури біотканин, зумовлені динамікою їхніх
посмертних змін, зменшують відносні зна)
чення елементів матриці Джонса. Встанов)
лено прямий зв’язок між зміною середньо)
го значення координатного розподілу фазо)
вого елемента матриці Джонса та давності
настання смерті. Також виявлено, що ви)
значення статистичної та кореляційної
структури (середнє та дисперсія розподілів
інтенсивності, напівширина та дисперсія
аутокореляційних функцій) мікроскопіч)
них зображень гістологічних зрізів біотка)
нин сприяє підвищенню точності визначен)
ня давності настання смерті у проміжку від
1 до 115 год після смерті [53].
Наявність механічних та фізичних уш)
коджень впливає на поляризаційну струк)
туру біотканин, яка в різний час від момен)
ту заподіяння тілесних ушкоджень та в різ)
ні проміжки від моменту настання смерті
змінюється [54].
Діагностика прижиттєвого та посмерт)
ного походження тілесних ушкоджень у ба)
гатьох випадках і сьогодні є невирішеною
проблемою для судового експерта. Практич)
ний досвід надає можливість експерту ви)
користовувати макроскопічну діагностику,
оптичну мікроскопію та інші методи дослід)
ження для підтвердження діагнозу.
В даний час в судовій медицині, так са)
мо як і в медицині взагалі, збільшується
значущість лабораторних досліджень, тому
перед судовими медиками постає завдання
їх подальшого удосконалення. У зв’язку з
цим було б доцільним розробити нові підхо)
ди та засоби аналізу оптичних зображень
шкіри, ефективних для визначення та моні)
торингу її патологічних змін, пов’язаних із
вирішенням різноманітних завдань, таких
як діагностика прижиттєвості та давності
утворення ушкоджень, визначення давнос)
ті настання смерті тощо.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ СОВРЕМЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ ПРИ СУДЕБНО5МЕДИЦИНСКОЙ ДИАГНОСТИ5
КЕ ПРИЖИЗНЕННОСТИ И ДАВНОСТИ НАНЕСЕНИЯ МЕХАНИЧЕСКИХ ПОВРЕЖДЕНИЙ КОЖИ,
ПОДКОЖНО5ЖИРОВОЙ КЛЕТЧАТКИ И МЫШЦ (АНАЛИТИЧЕСКИЙ ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
В.К. Сокол
Анализируется современное состояние лабораторной диагностики прижизненности и давно)
сти нанесения механических повреждений кожи при судебно)медицинских исследованиях. Сде)
лан вывод о необходимости разработки новых информативных и объективных методик, осно)
ванных на современных методах исследования.
Ключевые слова: судебная медицина, повреждения, диагностика.
USE OF MODERN RESEARCHES AT FORENSIC DIAGNOSIS OF LIFE TIME AND REMOTENESS
OF FORMING MECHANICAL INJURIES IN THE SKIN, SUBCUTANEOUS FAT AND MUSCLES
(ANALYTICAL REVIEW OF THE LITERATURE)
V.K. Sokol
The modern condition of laboratory diagnosis of life time and prescription of mechanical
damages of a skin is analyzed at medicolegal researches. The conclusion is drawn on necessity of
working out of the new informative and objective techniques based on modern methods of re)
search.
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ОСОБЕННОСТИ КЛЕТОЧНОГО И ГУМОРАЛЬНОГО ИММУНИТЕТА
У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА
Н.А. Клименко, Е.А. Павлова
Харьковский национальный медицинский университет
При ишемической болезни сердца с помощью иммунофлюоресцентных методов ус)
тановлено снижение бактерицидной и поглотительной способности фагоцитов кро)
ви, увеличение СD3+)клеточного пула за счет СD8+)лимфоцитов, повышение Ig)про)
дуцирующей функции В)лимфоцитов и образования IgA, IgG, IgM и циркулирую)
щих иммунных комплексов, увеличение содержания провоспалительных цитоки)
нов (ИЛ)1β, ИЛ)6, ФНО)α) и С)реактивного белка в сыворотке крови на фоне сниже)
ния уровня противовоспалительного ИЛ)4 как до лечения, так и после.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, иммунокомпетентные клетки, кле
точный и гуморальный иммунитет.
сопоставимых с больными по полу и возрас)
ту, у которых диагноз ИБС был исключен
на основании комплекса клинико)инстру)
ментальных обследований; группа В —
9 больных ИБС (стабильная стенокардия на)
пряжения І–ІІ функционального класса).
Длительность заболевания колебалась от
3 мес до 5 лет. При определении функцио)
нального класса стенокардии напряжения
пользовались классификацией Канадской
ассоциации кардиологов. Диагноз устанав)
ливали на основании жалоб, анамнеза забо)
левания, данных объективного обследова)
ния. Исследования иммунного статуса про)
водили дважды: до начала лечения и через
10 дней после начала лечения. Забор крови
из локтевой вены проводили в утренние ча)
сы натощак. Для получения чистой суспен)
зии лимфоцитов венозную кровь больных
(2–3 мл), смешанную с этилендиаминтетр)
ацетатом натрия (10 мМ), разбавляли изо)
тоническим раствором NaCl (1:1) и центри)
фугировали в градиенте фиколл)верогра)
фин (d=1,077). Выделенные лимфоциты
трижды промывали изотоническим раство)
ром NaCl, ресуспендировали в 1 мл этого
раствора и подсчитывали количество кле)
ток в камере Горяева [14]. Популяции и суб)
популяции лимфоцитов (иммунофенотипи)
рование клеток) определяли с использова)
Изменения показателей иммунограммы
у больных с различными заболеваниями сви)
детельствуют о полноценности или дефект)
ности работы иммунной системы, в которой
ключевую роль играют межклеточные взаи)
модействия, определяющие развитие имму)
ноцитов, направление их миграции, осуще)
ствление эффекторных функций [1–5].
Многочисленные исследования свиде)
тельствуют о том, что сердечно)сосудистые
заболевания, в структуре которых одно из
первых мест занимает ишемическая бо)
лезнь сердца (ИБС), также сопровождают)
ся нарушением как клеточного, так и гумо)
рального звеньев иммунитета, в основе ко)
торых, видимо, лежат воспалительные по)
вреждения тканей со сложным нарушени)
ем клеточной кооперации, метаболические
нарушения, расстройства микроциркуля)
ции [6–13].
Целью настоящей работы явилось изу)
чение закономерностей сдвигов показате)
лей клеточного и гуморального иммуните)
та у больных ИБС до и после общепринятой
терапии.
Материал и методы. Под наблюдением
находились 18 человек зрелого и пожилого
возраста (35–65 лет). Все обследованные бы)
ли разделены на две группы: группа А (кон)
трольная) — 9 практически здоровых лиц,
Т Е Р А П І Я
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нием панели моноклональных антител к по)
верхностным антигенам лейкоцитов челове)
ка (СD)маркеров) («Клоноспектр», г. Моск)
ва) методом иммунофлюоресцентной микро)
скопии. Изучали относительное и абсолют)
ное содержание следующих иммунологиче)
ских показателей: СD3+, CD4+, CD8+, СD16+,
CD19+, а также определяли CD4+/CD8+
(ИРИ). Учет результатов реакции проводи)
ли непосредственно на предметных стеклах.
Просмотр препаратов осуществляли на
флюоресцентном микроскопе JenaVal произ)
водства Karl Zeiss (Германия). Результаты
реакции учитывали в течение 24 часов после
ее выполнения. Количество антигенполо)
жительных клеток определяли как процент
флюоресцирующих клеток при просматри)
вании 200 лимфоцитов за вычетом процента
флюоресцирующих клеток в препарате от)
рицательного контроля [15]. Уровень круп)
но) и мелкомолекулярных циркулирующих
иммунных комплексов (ЦИК) в сыворотке
крови определяли на спектрофотометре при
длине волны 450 нм после преципитации
3,5 и 7 % раствором полиэтиленгликоля
(ПЭГ) 6000 (по методике Ю.А. Гриневича)
[14]. Содержание сывороточных иммуно)
глобулинов (IgA, IgM, IgG) определяли ме)
тодом радиальной иммунодиффузии в геле
по G. Manchini с использованием наборов
моноспецифических антисывороток к им)
муноглобулинам разных классов. Гемоли)
тическую активность комплемента опреде)
ляли по методике Л.С. Резникова [14], фа)
гоцитарную активность нейтрофилов пери)
ферической крови — по методике [14], ко)
торая основана на способности полиморф)
ноядерных лейкоцитов, моноцитов перифе)
рической крови связывать на своей поверх)
ности, поглощать и переваривать микроб)
ную тест)культуру. Количественное содер)
жание цитокинов ИЛ)1β, ИЛ)4, ИЛ)6,
ФНО)α, а также С)реактивного белка (СРБ)
определяли иммуноферментным методом с
использованием наборов реагентов фирмы
«Протеиновый контур» (Россия).
Основная часть математических расче)
тов выполнена с помощью пакета STATIS)
TICA 6.0 [15–17].
Результаты и их обсуждение. Анализ по)
казателей, характеризующих состояние не)
специфической иммунологической реак)
тивности у пациентов с ИБС, показал дос)
товерное снижение фагоцитарного числа
(ФЧ) и фагоцитарного индекса (ФИ) через
30 и 120 мин инкубации еще до начала лече)
ния, которые составили 7,82±3,87 (р<0,01)
и 7,73±0,75, а также 43,36±2,74 (р<0,01)
и 46,64±2,00 (р<0,001) соответственно
(табл. 1). После проведенного лечения отме)
чалось незначительное (в 0,97 и 0,95 раза)
снижение ФЧ относительно исходного
уровня и достоверное (в 1,25 и 1,06 раза,
р<0,001) — относительно контроля, а так)
же повышение ФИ в 1,06; 1,09 раза от ис)
ходного с сохранением достоверного сниже)
ния в 1,39 (р<0,001) и 1,33 (р<0,01) раза от)
носительно контроля.
Индекс бактерицидности нейтрофилов
(ИБН) в исследуемой группе также был су)
щественно (в 1,67 раза; р<0,001) ниже кон)
троля до начала лечения, затем достоверно
Таблица 1. Показатели неспецифической иммунологической реактивности
у больных ИБС (М±m)
* р<0,05; # р<0,01; @ р<0,001; достоверно при сравнении с контролем. Здесь и в табл. 2–4.
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увеличивался (в 1,26 раза; р<0,01) относи)
тельно исходного уровня, оставаясь значи)
тельно (в 1,33 раза; р<0,001) ниже таково)
го в контроле даже после лечения. Подоб)
ной динамике были подвержены изменения
уровня комплемента. Перед началом лече)
ния уровень комплемента был достоверно (в
1,36 раза; р<0,01) ниже контроля, а после
лечения немного (в 1,11 раза) увеличивал)
ся относительно исходного, однако оставал)
ся достоверно (в 1,23 раза; р<0,05) ниже та)
кового в контроле (табл. 1). На основании
полученных данных можно сделать вывод
о снижении защитной функции полиморф)
ноядерных лейкоцитов, их поглотительной
способности, а также активности системы
комплемента, т. е. о снижении неспецифи)
ческой иммунологической реактивности у
больных ИБС, которая не полностью восста)
навливается и не нормализуется после ле)
чения.
Следующим этапом наших исследова)
ний стало изучение показателей клеточной
специфической иммунологической реак)
тивности. Установлено, что у больных ИБС
как до лечения, так и после общее количе)
ство лейкоцитов существенно не изменя)
лось — (6,36±0,65)×109 и (6,65±0,38)×109, а
относительное содержание лимфоцитов не)
много увеличивалось — (29,00±2,06) и
(30,18±1,81) %, однако достоверно не отли)
чалось от контроля. Абсолютное количест)
во лимфоцитов у больных ИБС до начала те)
рапии было немного выше такового в кон)
трольной группе, тогда как после лечения
наблюдалось увеличение показателя в
2,26 раза относительно исходного и досто)
верное (в 2,7 раза; р<0,05) — относительно
контроля (табл. 2).
У больных ИБС до начала лечения не на)
блюдалось существенного отличия показа)
телей клеточной специфической иммуноло)
гической реактивности (СD3+, СD4+, СD8+,
СD16+) от контрольных, однако после про)
веденного лечения отмечалось незначитель)
ное повышение содержания СD3+)лимфоци)
тов с (0,86±0,09)×109 до (0,96±0,10)×109;
СD4+)лимфоцитов с (0,30±0,03)×109 до
(0,35±0,04)×109; достоверное увеличение
количества СD8+)лимфоцитов с (0,18±
0,02)×109 до (0,20±0,02)×109 и заметное —
естественных киллеров (СD16+) с (0,12±
0,02)×109 до (0,14±0,02)×109, т. е. в 1,13;
1,13; 1,33 (р<0,05) и 1,27 раза соответствен)
но. Однако показатели СD3+, СD4+, СD16+
достоверно не отличались от контроля.
ИРИ до начала лечения был в 1,22 раза
(р<0,01), а после лечения в 1,21 (р<0,05)
раза ниже контрольного значения, что обу)
словлено, видимо, преимущественным уве)
личением пула СD8+)лимфоцитов. Незначи)
тельное повышение количества Т)клеток
сказывалось на снижении лейко)Т)клеточ)
ного индекса, который после лечения имел
Таблица 2. Показатели клеточной специфической иммунологической реактивности
больных ИБС (М±m)
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тенденцию к уменьшению (в 1,06 раза) от)
носительно исходного значения, но оставал)
ся немного (в 1,15 раза) выше контрольно)
го. Таким образом, у больных ИБС наблю)
дается незначительное увеличение Т)кле)
точного пула, в основном за счет СD8+)лим)
фоцитов, в ответ на базовую терапию, что
подтверждается отсутствием тенденции к
уменьшению ИРИ и лейко)Т)клеточного
индекса с сохранением относительно высо)
ких по сравнению с контролем его значений
(табл. 2).
Анализ показателей гуморальной специ)
фической иммунологической реактивности
у больных ИБС показал, что количество
СD19+)лимфоцитов до начала лечения было
в 1,28 раза выше контрольного значения, по)
сле лечения наблюдалось дальнейшее увели)
чение количества СD19+)клеток как относи)
тельно исходного уровня (в 1,12 раза), так и
достоверное (в 1,44 раза; р<0,05) — относи)
тельно контроля. Содержание иммуногло)
булинов в сыворотке крови больных ИБС от)
личалось от такового в контроле. Так, содер)
жание IgA, IgG и IgM еще до начала лече)
ния было статистически достоверно в 1,30
(р<0,05); 1,28 (р<0,05) и 2,12 (р<0,001) раза
соответственно выше контрольных значе)
ний. После завершения лечения уровни сы)
вороточных IgA и IgM продолжали увели)
чиваться и составили (2,26±0,17) и (2,93±
0,69) г/л, что было выше исходного уровня
и достоверно выше контроля в 1,34 (р<0,05)
и 2,76 (р<0,001) раза соответственно, в то
время как уровень IgG стал немного ниже
исходного и составил (14,90±1,66) г/л, од)
нако был достоверно (р<0,05) в 1,27 раза вы)
ше контроля. Приведенные данные свиде)
тельствуют о стимуляции Ig)продуцирую)
щей функции В)лимфоцитов. Синтезиро)
ванные иммуноглобулины немедленно всту)
пают в иммунные реакции и образуют ЦИК,
концентрация которых в крови больных
ИБС достоверно превышала контрольные
значения как до лечения [в 1,5 (3,5 % ПЭГ),
р<0,05; и 1,17 (7 % ПЭГ) раза], так и после
[в 1,75 (р<0,01) и 1,50 (р<0,01) разa соответ)
ственно], что свидетельствует о значитель)
ной антигенной стимуляции гуморального
звена (табл. 3).
Содержание цитокинов: ФНО)β, ИЛ)1α,
ИЛ)4, ИЛ)6 — в сыворотке крови больных
ИБС уже до начала лечения было в 1,24;
1,57; 0,85 и достоверно (р<0,05) в 1,95 раза
соответственно выше контрольных значе)
ний. После лечения уровни ФНО)α, ИЛ)1β
и ИЛ)4 в крови имели тенденцию к сниже)
нию относительно исходных значений в
1,17; 1,23; 1,25 раза соответственно, но при
этом оставались в 1,06; 1,28 и 0,68 раза вы)
ше контрольных. В то же время содержание
ИЛ)6 в сыворотке крови в 1,03 раза превы)
шало исходный уровень и в 2,01 (р<0,05)
раза — контрольный (табл. 4). Приведен)
ные результаты свидетельствуют об увели)
чении содержания провоспалительных ци)
токинов в сыворотке крови, напряжении
функциональной активности моноцитов)
макрофагов, основных продуцентов цито)
кинов. ИЛ)1β и ИЛ)6 инициируют синтез
белков острой фазы в печени, что подтвер)
ждается достоверным увеличением относи)
тельно контроля уровня СРБ в крови в 1,92
(р<0,001) раза до начала лечения и в 1,79
(р<0,001) раза после лечения (табл. 4). По)
следнее может свидетельствовать о разви)
Таблица 3. Показатели гуморальной специфической иммунологической реактивности
больных ИБС (М±m)
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тии повторных коронарных событий у боль)
ных ИБС, а неуклонное увеличение концен)
трации ИЛ)6 — о повышенной активности
СD4+)лимфоцитов)хелперов 2)го типа и
активации гуморального звена иммунитета,
поскольку синтез антител является СD4+)
зависимым процессом.
Таким образом, у больных ИБС неспеци)
фическая реактивность снижается, специ)
фическая — повышается компенсаторно,
по)видимому, имеется аутоиммунизация
вследствие повреждения тканей. Общепри)
нятая терапия не полностью восстанавлива)
ет и не нормализует иммунный статус боль)
ных ИБС, так как она не является специ)
фичной по отношению к иммунной системе.
Перспективой дальнейших исследова)
ний в данном направлении является, в ча)
стности, изучение показателей клеточного
и гуморального иммунитета у больных с
хронической сердечной недостаточностью,
развившейся на фоне ИБС.
Выводы
1. Ишемическая болезнь сердца харак)
теризуется снижением защитной функции
полиморфноядерных лейкоцитов, их погло)
тительной способности, а также активности
системы комплемента до и после лечения,
что свидетельствует о снижении неспецифи)
ческой иммунологической реактивности.
2. В Т)клеточном звене иммунитета
наблюдается тенденция к увеличению
СD3+)клеточного пула в основном за счет
СD8+)лимфоцитов, что подтверждается от)
носительно высокими по сравнению с кон)
тролем иммунорегуляторным индексом
и Т)клеточным индексом после лечения.
3. Гуморальное звено специфического
иммунитета при ишемической болезни
сердца характеризуется стимуляцией
Ig)продуцирующей функции В)лимфоци)
тов, результатом чего является повышение
образования IgA, IgG, IgM и циркулирую)
щих иммунных комплексов как до обще)
принятой терапии, так и после нее.
4. При ишемической болезни сердца про)
исходит увеличение уровней провоспали)
тельных цитокинов ИЛ)1β, ИЛ)6, ФНО)α, а
также концентрации С)реактивного белка
в сыворотке крови на фоне снижения содер)
жания противовоспалительного цитокина
ИЛ)4 как до, так и после лечения, что мо)
жет свидетельствовать о возможности раз)
вития повторных коронарных событий.
Таблица 4. Содержание цитокинов и СРБ в сыворотке крови у больных ИБС (М±m)
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ОСОБЛИВОСТІ КЛІТИННОГО І ГУМОРАЛЬНОГО ІМУНІТЕТУ У ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ
СЕРЦЯ
М.О. Клименко, О.О. Павлова
При ішемічній хворобі серця за допомогою імунофлюоресцентних методів встановлено зни)
ження бактерицидної і поглинальної здатності фагоцитів крові, збільшення СD3+)клітинного
пулу за рахунок СD8+)лімфоцитів, підвищення Ig)продукуючої функції В)лімфоцитів і утворення
IgA, IgG, IgM та циркулюючих імунних комплексів, збільшення вмісту прозапальних цитокінів
(ІЛ)1β, ІЛ)6, ФНО)α) та С)реактивного білка в сироватці крові на тлі зниження вмісту протиза)
пального цитокіну ІЛ)4 як до лікування, так і після.
Ключові слова: ішемічна хвороба серця, імунокомпетентні клітини, клітинний і гумораль
ний імунітет.
THE STATE CELLULAR AND HUMORAL IMMUNITY IN PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART DISEASE
N.A. Klimenko, Ye.A. Pavlova
During ischemic heart disease with the help of immunufluorescent methods, decrease ingulfing
function of phagocytes in the blood, increase of СD3+)lymphocytes as a result of increase of СD8+)cells
level, increase of B)lymphocytes level, IgA, IgG and IgM production, immuny complexis formation,
increase of content of proinflammatory cytokines (ІL)1β, ІL)6, TNF)α), of CRP and comparison de)
ficit of antiinflammatory of ІL)4 producents in serum of blood before and after basic therapy were
established.
Key words: ischemic heart disease, immunocompetent cells, cellular and humoral immunity.
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УРОВНИ ЖЕЛЕЗА, ФЕРРИТИНА
И ЭРИТРОПОЭТИНА В КРОВИ ПРИ АНЕМИИ У БОЛЬНЫХ
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ
П.И. Рынчак
Харьковский национальный медицинский университет
Обследовано 120 больных хронической сердечной недостаточностью (ХСН) с анеми)
ей. ХСН II функционального класса (ФК) диагностирована у 49 пациентов, III ФК —
у 42 и IV ФК — у 29. Все больные получали стандартное лечение. Определяли уро)
вень гемоглобина, MСV, MCH, MCHC, гематокрита, креатинина сыворотки крови,
скорость клубочковой фильтрации, сывороточное железо колориметрическим ме)
тодом, уровень ферритина и эритропоэтина иммуноферментным методом. Выявле)
но снижение уровня гемоглобина и сывороточного железа у больных ХСН ишеми)
ческого генеза, которое имело прямую связь с нарастанием степени тяжести сердеч)
ной недостаточности. Структура анемии при ХСН характеризовалась разным соот)
ношением железодефицитной анемии и анемии хронического заболевания при ХСН
II, III и IV ФК с нарастанием частоты их сочетания по мере прогрессирования сер)
дечной недостаточности. Уровень эритропоэтина увеличивался пропорционально тя)
жести ХСН, что отражает состояние эритропоэтинрезистентности, свойственной ане)
мии при ХСН.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, анемия, сывороточное
железо, ферритин, эритропоэтин.
биторов АПФ, которые ингибируют синтез
эритропоэтина в почках [1, 15, 17]. Вместе
с тем значение указанных факторов в пато)
генезе анемии при ХСН в зависимости от
стадии ХСН изучено недостаточно.
Целью настоящего исследования яви)
лось определение патогенетических ме)
ханизмов нарушений эритропоэза у боль)
ных с анемией, развившейся вследствие
ХСН коронарогенного генеза, в зависимо)
сти от степени тяжести сердечной недоста)
точности.
Материал и методы. На базе кардиоло)
гического и инфарктного отделений город)
ской клинической больницы № 27 г. Харь)
кова обследовано 120 больных ХСН с анеми)
ей, развившейся на фоне ишемической бо)
лезни сердца (ИБС). Из числа обследованных
было 53 (44,1 %) мужчины и 67 (55,9 %)
женщин, средний возраст которых составил
(66,7±15,7) лет. В исследование не включа)
ли больных с острым коронарным синдро)
мом, острым инфарктом миокарда, заболе)
ваниями, которые могли стать причиной
анемии: патологией желудочно)кишечного
тракта, хронической болезнью почек, онко)
логическими заболеваниями, с диагности)
рованными накануне госпитализации или
в стационаре кровотечениями.
Т Е Р А П І Я
Распространенность анемии у лиц с хро)
нической сердечной недостаточностью
(ХСН), по данным Фремингемского иссле)
дования, RENAISSANCE, COPERNICUS,
SOLVD, COMET, CHARM, Val)HeFT, колеб)
лется в пределах от 10 до 55 % [1–8].
В работах, посвященных изучению
влияния анемии на течение и прогноз ХСН,
показана прямая связь анемии с увеличени)
ем летальности, частотой госпитализаций,
тяжестью клинического течения и гемоди)
намических нарушений у больных ХСН,
имеющих сниженный гемоглобин [1, 2, 4,
7–14]. Возможны разные варианты сочета)
ния анемии и ХСН: анемия как коморбид)
ное заболевание (сочетание ХСН с патоло)
гией желудочно)кишечного тракта, почек,
онкологическими заболеваниями), ХСН на
фоне длительной анемии и анемия вследст)
вие ХСН [15, 16]. Патогенетическая струк)
тура собственно анемии, причиной которой
явилась ХСН, многофакторная и включает
в себя дефицит железа, витамина В
12
, фола)
тов, дисфункцию почек, цитокининдуциро)
ванную анемию хронических заболеваний,
гемодилюцию, а также ятрогенные факто)
ры — длительный прием ацетилсалицило)
вой кислоты, которая вызывает микрокро)
вотечения и потери железа, и прием инги)
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ХСН соответствовала II–IV функцио)
нальному классу (ФК) по NYHA. ХСН II ФК
диагностирована у 49 пациентов, III ФК —
у 42 и IV ФК — у 29.
Анемией считается снижение концен)
трации гемоглобина в венозной крови для
женщин менее 120 г/л и для мужчин менее
130 г/л (критерии Медицинского комитета
по стандартам гематологии ICST, 1989) [1,
5, 18].
Длительность анамнеза ХСН на фоне
ИБС колебалась от 3 до 18 лет и в среднем
составляла 11,7 лет, 45 больных (37,50 %)
ранее перенесли острый инфаркт миокарда,
который у 3 пациентов (6,67 %) осложнил)
ся хронической аневризмой сердца. Гипер)
тоническая болезнь была диагностирована
у 107 (89,17 %) обследованных, стабильная
стенокардия II–III ФК — у 53 (44,17 %)
больных. Фибрилляция предсердий наблю)
далась у 31 (25,83 %) больного: постоянная
форма — у 19 (15,83 %) пациентов, перси)
стирующая — у 12 (10 %). Сахарным диа)
бетом страдали 19 (15,83 %) больных.
Контрольную группу составили 14 боль)
ных с ХСН I–II ФК ишемического генеза без
признаков анемии.
Больным были выполнены стандартные
обследования: клинический анализ крови,
определение гематокрита, уровней мочеви)
ны и креатинина сыворотки крови, скоро)
сти клубочковой фильтрации (СКФ), кото)
рую рассчитывали по формуле Cockroft–
Gault. Из инструментальных методов обсле)
дования проводили электрокардиографию,
рентген)исследование органов грудной
клетки, эхокардиографию, УЗИ печени и
почек, при необходимости выполняли фиб)
рогастродуоденоскопию.
Средний объем эритроцитов (фл или
мкм3) рассчитывали по формуле MCV =
((гематокрит, %) / (количество эритроцитов,
млн)) × 10. Среднее содержание гемоглоби)
на в эритроцитах (пг/эр.) рассчитывали по
формуле MCН = (гемоглобин, г / 100 мл) /
(количество эритроцитов, млн). Среднюю
концентрацию гемоглобина в эритроците
(г/дл) рассчитывали по формуле MCHC =
((гемоглобин, г / 100 мл) / гематокрит) × 100.
Концентрацию железа в сыворотке крови
определяли с использованием теста «Желе)
зо Хромазурол В СР Моно» («Биофарма»,
Киев) колориметрическим методом на фо)
тометре медицинском аналитическом «Ме)
фан 8001»; концентрацию ферритина в сы)
воротке крови — иммуноферментным мето)
дом с использованием набора реагентов
«ИФА)ферритин» (ЗАО Алкор Био, Санкт)
Петербург); концентрацию эритропоэти)
на — иммуноферментным методом с исполь)
зованием набора реагентов «ProCon EPO)
HS» (ООО «Протеиновый контур», Санкт)
Петербург). Иммуноферментный анализ
проводили на приборе «Stat Fax 303 Plus».
Больные получали ингибиторы АПФ и/
или антагонисты рецепторов ангиотензина II,
бета)адреноблокаторы, диуретики, сердеч)
ные гликозиды, нитраты, статины, анти)
агреганты, метаболическую терапию. По
дополнительным показаниям назначались
антиаритмические средства. Больные с ане)
мией средней степени тяжести и тяжелой
анемией получали в течение 1 месяца пре)
парат «Ранферон)12» в капсулах.
Полученные результаты обработаны ста)
тистически. Данные представлены в виде
средних величин, стандартного отклонения.
Статистическая значимость различных сред)
них определена по F)критерию Фишера.
Результаты и их обсуждение. По мере
утяжеления ХСН наблюдалась следующая
динамика показателей эритропоэза: сте)
пень снижения уровня гемоглобина нарас)
тала пропорционально степени тяжести
ХСН, достоверно отличаясь от контроля при
ХСН II–IV ФК (р<0,05; р<0,01; р<0,01 со)
ответственно), при сопоставлении II и III
ФК (р<0,05), II и IV ФК (р<0,01), III и IV ФК
(р<0,05). Средний объем эритроцитов (MCV)
при II и III ФК ХСН не отличался от нормы,
что отражает преимущественно нормоцитар)
ный характер анемии, а при IV ФК ХСН —
достоверно снижался (р<0,05), что указыва)
ло на микроцитоз. Динамика «цветности»
анемии была следующей: при ХСН II и III ФК
цветной показатель, MCH и MCHC были в
пределах нормы, что свидетельствует о пре)
обладании нормохромной анемии; при ХСН
IV ФК цветной показатель, MCH и MCHC
достоверно снижались (р<0,05 во всех слу)
чаях), отражая гипохромный характер ане)
мии. Таким образом, для ХСН II и III ФК ха)
рактерна нормохромная нормоцитарная ане)
мия, что согласуется с данными [15, 18, 19],
вместе с тем более высокий IV ФК ХСН ха)
рактеризовался преимущественно гипо)
хромной микроцитарной анемией.
По мере прогрессирования ХСН уровень
сывороточного железа снижался: при II ФК
ХСН на 30,3 % относительно контроля
(р<0,05), при III ФК — на 48,9 % (р<0,01),
при IV ФК — на 64,6 % (р<0,01). Анало)
гичные результаты были получены в [15,
19, 20].
Т Е Р А П І Я
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Можно выделить следующие причины
снижения уровня сывороточного железа у
больных с ХСН: истинный дефицит железа
вследствие венозного застоя в желудочно)
кишечном тракте и мальабсорбции, непол)
ноценного питания, кахексии, потери же)
леза при приеме ацетилсалициловой кисло)
ты. Кроме того, немаловажное значение при
ХСН имеет перераспределительный дефи)
цит железа, связанный с индуцированной
цитокинами анемией хронического заболе)
вания (АХЗ). Параллельно с цитокинами в
этом процессе важную роль выполняет же)
лезорегулирующий острофазовый белок
гепсидин, который образуется в печени под
влиянием цитокинов, преимущественно
ИЛ)6. Гепсидин выполняет связующую
роль между иммунными механизмами и на)
рушениями обмена железа, ингибируя аб)
сорбцию железа в двенадцатиперстной
кишке и активируя захват железа макрофа)
гами с уменьшением доступа железа к гемо)
поэзу [19]. Ведущее значение для дифферен)
циации истинного и перераспределительно)
го дефицита железа имеет определение уров)
ня сывороточного ферритина — белка, вы)
полняющего железодепонирующую функ)
цию. Ферритин печени выполняет основ)
ную функцию депо железа, ферритин сли)
зистой толстого кишечника отвечает за пе)
ренос железа к трансферрину плазмы, фер)
ритин системы макрофагов обеспечивает аб)
сорбцию железа после деструкции эритро)
цитов. Уровень сывороточного ферритина
рассматривается как показатель запасов
железа и достоверно отражает суммарный
пул железа в организме. Следует отметить,
что нормальные значения уровня сыворо)
точного ферритина у мужчин значительно
выше, чем у женщин репродуктивного воз)
раста. Однако при наступлении менопаузы
уровень сывороточного ферритина у жен)
щин становится таким же, как и у мужчин,
а все обследованные нами женщины были в
постменопаузе [21]. Полученные результа)
ты свидетельствуют о повышении уровня
сывороточного ферритина у пациентов с
ХСН, среднее значение которого достовер)
но превышает норму при ХСН II–IV ФК
(р<0,01; р<0,01; р<0,05 соответственно), но
не различается между группами больных с
разными ФК ХСН (р>0,05). Вместе с тем
при всех стадиях ХСН отмечается сущест)
венный разброс индивидуальных значений
ферритина от субнормальных до повышен)
ных. Так, у больных ХСН II ФК при сред)
нем показателе концентрации сывороточно)
го ферритина (252,4±20,3) нг/мл колебания
его уровня составили от 10,3 до 310,7 нг/мл,
при ХСН III ФК средний показатель —
(225,1±24,6) нг/мл, колебания — от 14,6 до
296,7 нг/мл соответственно, при ХСН IV ФК
средний показатель ферритина составил
(214,8±38,6) нг/мл, диапазон показате)
лей — от 18,2 до 310,4 нг/мл. Полученные
результаты подтверждают положение о не)
однозначности структуры анемического
синдрома при ХСН.
Наиболее частыми причинами анемиче)
ских состояний при ХСН являются железо)
дефицитная анемия (ЖДА) и АХЗ, частота
встречаемости которых, по данным [16, 19,
20], немного различается, реже отмечается
снижение уровня витамина В
12
 и фолиевой
кислоты. Вместе с тем сведений о структу)
ре анемических состояний при стадиях
ХСН в доступной литературе не найдено.
Нами проведен анализ структуры анемии
при ХСН II, III и IV ФК в соответствии с диф)
ференциально)диагностическими крите)
риями ЖДА и АХЗ [17–19, 22].
Критериями АХЗ являются умеренное
снижение концентрации сывороточного же)
леза не менее 10,7 мкмоль/л, повышенный
уровень сывороточного ферритина, нормо)
хромия и нормоцитоз (отсутствие измене)
ний показателей MCV, MCH, MCHC, цвет)
ной показатель — 0,8–1,0 ЕД). Согласно
данным [18, 22], АХЗ появляется через 1–
2 месяца от начала основного события, ее
вызывающего, поэтому при ХСН, которая
развивается в течение более длительного пе)
риода, развитие АХЗ вполне закономерно.
ЖДА характеризуется гипохромией
(ЦП менее 0,8 ЕД, МСНС менее 31,5 г/дл),
микроцитозом (MCV менее 80 фл), сниже)
нием уровня сывороточного железа менее
10,7 ммоль/л, снижением уровня феррити)
на ниже нормы.
Сочетание АХЗ и ЖДА диагностирова)
лось при снижении уровня железа, низком
или нормальном уровне ферритина, гипо)
хромии, микроцитозе в сочетании с нормо)
цитозом.
В соответствии с указанными критерия)
ми при ХСН II ФК АХЗ была диагностиро)
вана у 72 % больных, ЖДА — у 20 %, их со)
четание — у 8 % пациентов. У пациентов с
ХСН III ФК АХЗ диагностирована в 43 %
случаев, ЖДА — в 27 %, их сочетание — в
30 % случаев. При ХСН IV ФК у большин)
ства обследованных (88 %) имело место со)
четание АХЗ и ЖДА. Показатель гемато)
крита снизился до 35 % при ХСН IV ФК, что
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отражает гемодилюцию как существенный
компонент анемии при высоком ФК ХСН.
Однако достоверные данные о роли гемоди)
люции в развитии анемии при ХСН были по)
лучены с помощью альбумина, меченного
I131 [16, 23].
В эритропоэзе важную роль играет эри)
тропоэтин — гемопоэтический фактор рос)
та, который регулирует пролиферацию и
дифференцировку клеток)предшественни)
ков эритроидного ряда — эритробластов,
стимулирует в костном мозге синтез гемо)
глобина и созревание эритроцитов. Эритро)
поэтин синтезируется в почках, его продук)
ция индуцируется гипоксией, падением на)
пряжения кислорода в артериальной крови,
в том числе при анемии [17, 20]. Результа)
ты, представленные в таблице, свидетельст)
вуют об увеличении уровня эритропоэтина
у больных ХСН, прогрессирующем по мере
утяжеления сердечной недостаточности.
Различия были достоверны при сравнении
ХСН II, III, IV ФК с контролем (р<0,05;
р<0,05; р<0,01 соответственно), II и III ФК
(р<0,05), II и IV ФК (р<0,01). Обратная кор)
реляция между уровнем эритропоэтина и ге)
моглобина (r=–0,516; р<0,01) свидетельст)
вует о развитии резистентности к эритропо)
этину. Одновременно с увеличением кон)
центрации эритропоэтина ухудшались по)
казатели функции почек, на это указывает
увеличение уровня креатинина сыворотки
крови и снижение СКФ, различия достовер)
ны при сравнении показателей группы боль)
ных ХСН II (р<0,05) и IV ФК (р<0,01). По)
лученное несоответствие между увеличени)
ем уровня эритропоэтина и прогрессирова)
нием дисфункции почек демонстрирует, что
причиной увеличения уровня эритропоэти)
на при ХСН является не столько снижение
функции почек, сколько иные механизмы,
связанные с собственно патогенезом ХСН.
В литературе имеются указания на сниже)
ние уровня эритропоэтина при ХСН, соот)
ветствующее нарушению функции почек [1,
15, 24], однако чаще встречаются сведения
об увеличении уровня эритропоэтина, про)
исходящем пропорционально прогрессиро)
ванию ХСН [1, 15, 25, 26].
Показано, что при ХСН в случае причи)
ны анемии, не связанной с патологией по)
чек, наблюдается экспотенциальный рост
уровня эритропоэтина [12]. Избыток эри)
тропоэтина в организме при анемии у боль)
ных ХСН называется эритропоэтинрези)
стентностью, которая развивается вследст)
вие одновременного увеличения синтеза
эритропоэтина почками в ответ на гипок)
сию в сочетании с цитокинопосредованным
угнетением чувствительности эритроидных
клеток к эритропоэтину и, как следствие, —
недостаточным ответом костного мозга на
эритропоэтин.
Резистентность к эритропоэтину — ха)
рактерная часть патогенеза АХЗ, в связи с
чем неадекватная продукция эритропоэти)
на при ХСН является одним из проявлений
АХЗ [22, 25, 27]. По данным R. Means, при
Показатели эритропоэза у больных ХСН с анемией в зависимости
от функционального класса ХСН (M±m)
Примечание. Достоверно при сравнении с контролем: * р<0,05; # р<0,01.
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ЖДА, которая также имеет место при ане)
мии вследствие ХСН, содержание эритропо)
этина увеличивается. Высокий уровень эри)
тропоэтина является компенсаторной реак)
цией, направленной на стимуляцию эритро)
идного кроветворения, однако низкий уро)
вень сывороточного железа ограничивает
эритрогенез [28]. Возможно, определенный
вклад в увеличение уровня эритропоэтина
при анемии вследствие ХСН вносит усиле)
ние его синтеза в печени. В норме печень
синтезирует до 10 % эритропоэтина. По по)
следним данным, в условиях гипоксии тка)
ней синтез эритропоэтина в печени усили)
вается и соотношение почечной и печеноч)
ной фракций эритропоэтина составляет 2:1.
Этот факт связывают с появлением в крови
фактора HIF)2)альфа (Hypoxia)inducible
factors), который образуется при гипоксии
некоторыми клетками, в том числе клетка)
ми печени, и стимулирует выделение эри)
тропоэтина [29].
Таким образом, патогенетическая струк)
тура анемии вследствие ХСН неоднородна и
многофакторная, что имеет важное значе)
ние как для понимания механизмов нару)
шений эритропоэза при ХСН, так и для вы)
бора оптимальной терапии.
Выводы
1. Снижение уровня гемоглобина и
сывороточного железа у больных хрониче)
ской сердечной недостаточностью ишемиче)
ского генеза имеет прямую связь с нараста)
нием степени тяжести сердечной недоста)
точности.
2. Структура анемии у пациентов с хро)
нической сердечной недостаточностью ха)
рактеризуется разным соотношением желе)
зодефицитной анемии и анемии хрониче)
ских заболеваний при хронической сердеч)
ной недостаточности II, III, IV функцио)
нальных классов с нарастанием частоты их
сочетания по мере прогрессирования сер)
дечной недостаточности.
3. Увеличение уровня эритропоэтина
происходит пропорционально прогрессиро)
ванию хронической сердечной недоста)
точности, что отражает состояние эритро)
поэтинрезистентности, свойственной ане)
мии при хронической сердечной недоста)
точности.
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РІВНІ ЗАЛІЗА, ФЕРИТИНУ Й ЕРИТРОПОЕТИНУ В КРОВІ ПРИ АНЕМІЇ У ХВОРИХ З ХРОНІЧНОЮ
СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ
П.І. Ринчак
Обстежено 120 хворих на хронічну серцеву недостатність (ХСН) із анемією. ХСН II функціо)
нального класу (ФК) діагностовано у 49 пацієнтів, III ФК — у 42 та IV ФК у — 29. Всі хворі одер)
жували стандартне лікування. Визначали рівень гемоглобіну, MСV, MCH, MCHC, гематокриту,
креатиніну сироватки крові, швидкості клубочкової фільтрації, сироваткове залізо колоримет)
ричним методом, феритину й еритропоетину імуноферментним методом. Виявлено зниження
рівня гемоглобіну й сироваткового заліза у хворих на ХСН ішемічного ґенезу, що мало прямий
зв’язок з наростанням ступеня тяжкості серцевої недостатності. Структура анемії ХСН характе)
ризувалася різним співвідношенням залізодефіцитної анемії й анемії хронічного захворювання
при ХСН II, III і IV ФК із наростанням частоти їхнього поєднання в міру прогресування серцевої
недостатності. Рівень еритропоетину збільшувався пропорційно тяжкості ХСН, що відображує
стан еритропоетинрезистентності, властивої анемії при ХСН.
Ключові слова: хронічна серцева недостатність, анемія, сироваткове залізо, феритин, ери
тропоетин.
LEVELS OF IRON, FERRITIN AND ERYTHROPOIETIN IN BLOOD OF PATIENTS WITH CHRONIC
HEART FAILURE AND ANEMIA
P.I. Rynchak
120 patients with chronic heart failure (CHF) and anemia were examined. CHF of II FC was found in
49 patients, III FC — in 42 and IV FC — in 29 patients. All patients had standart treatment. The level
of hemoglobin, MCV, MCH, MCHC, haematocrit, creatinin, serum iron were determinated by colori)
metric method, level of ferritin and erythropoietin — by immune)enzyme analysis. Decreasing of he)
moglobin and serum iron was found in patients with CHF of ischemic genesis, which has straight rela)
tion to increased severity of CHF. Anemia’s structure in CHF was characterized by different relations
between asiderotic anemia and CDA in CHF of II, III, IV FC with increasing of their combination due to
progressing of CHF. The erythropoietin level was increased proportionally severity of CHF, which
reflects the condition of erythropoietinresistance, which is typical for anemia with CHF.
Key words: chronic heart failure, anemia, ferritin, erythropoietin, serum iron.
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ВЛИЯНИЕ АТОРВАСТАТИНА НА КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА
ПОСЛЕ ОПЕРАТИВНЫХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ
НА ВЕНЕЧНЫХ АРТЕРИЯХ СЕРДЦА
О.А. Гунаева2Кручина
Центральная клиническая больница «Укрзалізниці», г. Харьков
Амбулаторно наблюдались 52 пациента с ишемической болезнью сердца после пе)
ренесенных инвазивных вмешательств на коронарных артериях. После проведен)
ных оперативных вмешательств пациенты 3 месяца получали аторвастатин в суточ)
ной дозе 10 мг на ночь. Клиническую оценку состояния пациентов оценивали на
амбулаторных осмотрах по функциональным классам стенокардии и сердечной не)
достаточности до операции и через 2 и 3 месяца лечения аторвастатином. Показана
оптимизация клинического состояния пациентов в виде уменьшения функциональ)
ного класса стенокардии и сердечной недостаточности во всех группах пациентов.
Ключевые слова: хроническая ишемическая болезнь сердца, аторвастатин, инва
зивные вмешательства на коронарных артериях.
ном снижает риск ишемических событий,
делает значительно более поздней вероят)
ность первого ишемического события, поло)
жительно влияет на показатели жизни и от)
кладывает или даже предупреждает необхо)
димость реваскуляризации сердца [10]. В
одном из исследований (RITA)II) было по)
казано, что лекарственная терапия аторва)
статином у больных стенокардией I–
II функционального класса (ФК) уменьша)
ла риск фатальных и нефатальных инфарк)
тов миокарда в одинаковой степени с ангио)
пластикой коронарных артерий, однако по)
следняя приводила к лучшему антианги)
нальному эффекту [11].
В доступной литературе отсутствуют
работы, в которых отражается динамика
клинического состояния пациентов на фоне
терапии аторвастатином, перенесших инва)
зивные вмешательства на коронарных арте)
риях.
Целью исследования явилось изучение
клинических показателей состояния здоро)
вья пациентов с ИБС, перенесших инвазив)
ные вмешательства на коронарных артери)
ях на фоне приема аторвастатина, для по)
вышения эффективности их лечения.
Материал и методы. Амбулаторно на)
блюдались 52 пациента с ИБС (4 женщины
и 48 мужчин) после перенесенных инвазив)
ных вмешательств на коронарных артери)
ях в возрасте от 43 до 68 лет, средний воз)
раст составил (53±9) лет. Все пациенты бы)
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) оста)
ется одной из актуальных проблем общей те)
рапии и кардиологии [1–6]. В настоящее вре)
мя получены четкие доказательства улучше)
ния прогноза больных ИБС (уменьшение
риска развития осложнений) при использо)
вании липидснижающих препаратов — ста)
тинов, в частности аторвастатина, единст)
венного среди статинов, показавшего высо)
кую эффективность в крайне широком диа)
пазоне дозировок от 5 до 80 мг/сут [3–5, 7].
Уже в низких дозировках он обладает хоро)
шим терапевтическим эффектом как в пер)
вичной, так и во вторичной профилактике
атеросклероза и его осложнений [2, 5, 8].
Рандомизированное плацебоконтроли)
руемое исследование MIRACL показало, что
агрессивное раннее лечение аторвастатином
в дозе 80 мг/сут после острого коронарного
синдрома способствует снижению риска по)
вторных острых коронарных и некоронар)
ных событий на протяжении всего 16)не)
дельного периода наблюдения за пациента)
ми [9]. Подобные результаты получены в ис)
следовании AVERT, в котором сравнива)
лась эффективность ангиопластики и тера)
пии аторвастатином в дозе 80 мг/сут у па)
циентов с рекомендациями для ангиопла)
стики. В группе больных, леченных аторва)
статином, ишемические события наблюда)
лись в 13 % случаев, а в группе лиц с ангио)
пластикой — в 21 % [9]. Активное сниже)
ние уровня липидов терапией аторвастати)
Т Е Р А П І Я
54
МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ  І  ЗАВТРА. 2008. № 3
ли разделены на три группы по виду выпол)
ненного оперативного лечения до начала ис)
следования: 1)я — 15 пациентов (14 мужчин
и 1 женщина) после стентирования, 2)я —
30 пациентов (27 мужчин и 3 женщины) по)
сле аортокоронарного шунтирования (АКШ),
3)я — 7 пациентов (все мужчины) после ком)
бинированного вмешательства на коронар)
ных артериях (АКШ + стентирование).
После проведенных оперативных вме)
шательств все пациенты весь период наблю)
дения (3 месяца) получали аторвастатин в
дозе 10 мг на ночь.
Клиническую оценку состояния пациен)
тов проводили на амбулаторных осмотрах
по ФК стенокардии и сердечной недостаточ)
ности (СН) до инвазивных вмешательств на
коронарных артериях и через 2 и 3 месяца
после операции или, что одно и то же, лече)
ния аторвастатином.
Полученные данные заносили в базу Mic)
rosoft Excel и подвергали анализу с оценкой
изменения количества пациентов в ФК сте)
нокардии и СН на этапах исследования.
Результаты и их обсуждение. Клиниче)
ские данные о пациентах с ИБС до и после
вмешательств на венечных артериях серд)
ца представлены в таблице.
В 1)й группе пациентов перед инвазив)
ными вмешательствами на коронарных ар)
териях со стентированием 5 пациентов в
анамнезе перенесли инфаркт миокарда, у
всех была диагностирована стабильная сте)
нокардия напряжения: у 4 — II ФК, у 11 —
III ФК. До стентирования у 5 пациентов ус)
тановили II ФК СН, у 10 — III ФК. Через
Примечание. р<0,05; достоверно при сравнении показателя до и после лечения.
Клинические показатели пациентов до и после вмешательств
на коронарных артериях
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2 месяца после оперативного лечения ни у
одного пациента не наблюдались приступы
стенокардии (ФК 0), а ФК CН после стенти)
рования у 10 пациентов с III изменился на I
и у 5 — со II на I ФК. Через 3 месяца тера)
пии аторвастатином отмечена стабилизация
состояния в виде отсутствия ангинозных
приступов и признаков СН у всех стентиро)
ванных пациентов.
Во 2)й группе пациентов перед оператив)
ным лечением АКШ 27 пациентов в анам)
незе перенесли инфаркт миокарда, у 5 па)
циентов в сопутствующей патологии диа)
гностирован сахарный диабет 2)го типа, у
всех 30 пациентов диагностированы ИБС и
стабильная стенокардия напряжения: у 3 —
стенокардия II ФК и у 27 — преимуществен)
но III ФК, СН у 3 пациентов до АКШ была
II ФК, у 27 — III ФК. Через 2 месяца после
оперативного лечения ФК стенокардии у
27 пациентов изменился с III ФК на II ФК,
у 3 пациентов отсутствовали ангинозные
приступы при исходном II ФК стенокардии.
Также отмечено изменение ФК СН у всех па)
циентов с III–II на I. Через 3 месяца тера)
пии аторвастатином отмечено снижение ФК
стенокардии и СН у остальных пациентов.
В 3)й группе пациентов перед оператив)
ным лечением АКШ + стентированием от)
мечено, что 7 пациентов в анамнезе перене)
сли инфаркт миокарда, у всех пациентов
диагностированы ИБС и стабильная стено)
кардия напряжения III ФК, а также СН пре)
имущественно III ФК. Через 2 месяца после
оперативного лечения у всех пациентов от)
мечена положительная динамика в виде от)
сутствия приступов стенокардии (ФК 0) и
уменьшения ФК СН у всех пациентов с III
до I ФК. Через 3 месяца терапии аторваста)
тином результаты еще больше улучшились.
Результаты нашего исследования у па)
циентов с ИБС после оперативного лечения:
стентирования, АКШ, АКШ + стентирова)
ние — показали положительную сторону
инвазивных вмешательств на коронарных
артериях, через 2 месяца после оперативно)
го лечения выявлена оптимизация клини)
ческого состояния пациентов в виде умень)
шения и отсутствия приступов стенокар)
дии, т. е. изменение ФК стенокардии, а так)
же уменьшение ФК СН. На фоне проводи)
мой гиполипидемической терапии аторва)
статином происходит стабилизация клини)
ческих показателей, а также улучшение со)
стояния в виде дальнейшего уменьшения
ФК стенокардии и СН.
Результаты нашего исследования согла)
суются с данными [3–5, 7, 9] и показывают
целесообразность обязательного включения
аторвастатина в терапию пациентов с ИБС
после перенесенных оперативных вмеша)
тельств на коронарных артериях. Терапия
аторвастатином закрепляет и улучшает ре)
зультаты оперативного вмешательства как
по ФК стенокардии, так и по ФК СН.
Таким образом, наши данные показыва)
ют эффективность использования аторва)
статина в дозе 10 мг/сут у больных ИБС по)
сле оперативных вмешательств на венечных
артериях сердца.
Вывод
Терапия аторвастатином в суточной до)
зе 10 мг после оперативных вмешательств
на венечных артериях сердца способствует
снижению функционального класса стено)
кардии и сердечной недостаточности с дос)
таточным закреплением достигнутых ре)
зультатов, что достоверно улучшает качест)
во жизни пациентов. Вследствие гиполипи)
демической терапии аторвастатином стаби)
лизируются клинические показатели, уме)
ньшаются и отсутствуют стенокардии.
Перспективы дальнейших исследова5
ний. Представляется целесообразным срав)
нить полученные результаты с данными ле)
чения больных ишемической болезнью
сердца со стабильной стенокардией вне опе)
ративных вмешательств на коронарных ар)
териях.
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ВПЛИВ АТОРВАСТАТИНУ НА КЛІНІЧНИЙ ПЕРЕБІГ ІШЕМІЧНОЇ ХВОРОБИ СЕРЦЯ
ПІСЛЯ ОПЕРАТИВНИХ ВТРУЧАНЬ НА ВЕНЕЧНИХ АРТЕРІЯХ СЕРЦЯ
О.О. Гунаєва2Кручина
Амбулаторно спостерігали за 52 пацієнтами з ішемічною хворобою серця після перенесених
інвазивних втручань на коронарних артеріях. Після проведених оперативних втручань всі па)
цієнти 3 місяці отримували аторвастатин у добовій дозі 10 мг на ніч. Клінічну оцінку стану па)
цієнтів оцінювали на амбулаторних оглядах по функціональних класах стенокардії та серцевої
недостатності до операції та через 2 і 3 місяці лікування аторвастатином. Показана оптимізація
клінічного стану пацієнтів у вигляді зменшення функціонального класу стенокардії та серцевої
недостатності у пацієнтів усіх груп.
Ключові слова: ішемічна хвороба серця, аторвастатин, інвазивні втручання на коронар
них артеріях.
INFLUENCE OF ATORVASTATIN ON THE CLINICAL COURSE OF ISHEMIC HEART DISEASE
AFTER SURGICAL INTERVENTIONS ON CORONARY ARTERIES
О.А. Gunaeva2Kruchina
During the investigation 52 patients with ischemic heart disease (IHD) after surgical interven)
tion on coronary arteries were observed. All patients received atorvastatin 10 mg for 3 months. Cli)
nical condition dynamics was evaluated with the stenocardia functional class and heart failure. Within
2 month after operation treatment and 3 month of atorvastatin therapy the examination showed
positive features of coronary bypass, the optimization of clinical conditions in stabilization and de)
creasing of stenocardia and heart failure functional class.
Кey words: ischemic heart disease, atorvastatin, surgical intervention on coronary arteries.
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ЕФЕКТИВНІСТЬ КОМБІНАЦІЇ ПЕРИНДОПРИЛУ І МОКСОНІДИНУ
У ЖІНОК З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ
О.М. Біловол, Н.І. Питецька
Харківський національний медичний університет
Досліджено ефективність комбінації периндоприлу і моксонідину у порівнянні з мо)
нотерапією периндоприлом у жінок з артеріальною гіпертензією, які перебували у
пре) та постменопаузі. Доведено позитивний вплив зазначеної комбінації препаратів
на прояви клімактеричного синдрому, рівень артеріального тиску, частоту серцевих
скорочень та чинники імунозапалення.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, жінки, периндоприл, моксонідин.
судинного тонусу. Крім того, дані порушен)
ня сприяють розвитку клімактеричного
синдрому (КС). За сучасними рекоменда)
ціями з лікування АГ на тлі клімактерич)
них порушень необхідно використовувати
препарати центральної дії для усунення ве)
гетативного компонента [8]. Тому особливу
увагу в антигіпертензивній терапії у жінок
у період перименопаузи звернено до препа)
ратів центральної дії нового покоління —
агоністів імідазолінових рецепторів, які
приводять до зниження активності симпа)
тичної нервової системи через пригнічення
синтезу адреналіну [9].
В останні роки при лікуванні хворих на
АГ все більше уваги приділяється застосу)
ванню комбінованої терапії [10], але у літе)
ратурі мало відомостей щодо використання
цього принципу лікування у жінок, які пе)
ребувають у перименопаузі.
Метою нашого дослідження було визна)
чення клінічної ефективності та впливу на
чинники імунозапалення комбінації інгібі)
тора АПФ периндоприлу та агоніста іміда)
золінових рецепторів моксонідину у жінок
з АГ і гормональними порушеннями.
Матеріал і методи. В дослідження, про)
ведене в міському центрі діагностики і лі)
кування АГ на базі МКЛ № 11 м. Харкова,
включено 47 жінок з АГ від 41 до 70 років,
які перебували у періоді пре) та постмено)
паузи. Всім пацієнткам проводили ком)
плексне клінічне і лабораторно)інстру)
ментальне обстеження. В ході дослідження
жінок було розподілено на дві групи, зістав)
лені за рівнями офісного САТ, ДАТ та ЧСС.
Пацієнткам 1)ї групи (n=24) призначали пе)
риндоприл у дозі 4–8 мг на добу, хворим 2)ї
групи (n=23) — комбінацію периндоприлу
у дозі 4–8 мг на добу та моксонідину у дозі
В експериментальних і клінічних до)
слідженнях встановлено, що у патогенезі
артеріальної гіпертензії (АГ) провідне місце
займає активація ренін)ангіотензин)альдо)
стеронової системи (РААС). При цьому
секреція основного субстрату цієї системи
(ангіотензину ІІ) тканинами нирок, серця і
ендотелієм судин підвищується в багато
разів. Негативний вплив ангіотензину ІІ зу)
мовлений не тільки його потужною вазо)
констрикторною дією, а й проліфератив)
ною, прооксидантною, протромбогенною і
прозапальною активністю [1]. Інгібітори
АПФ є однією з ефективних груп антигіпер)
тензивних засобів, здатних суттєво вплива)
ти на РААС [2]. Відомо, що препарати цієї
групи знижують активність не тільки тка)
нинного й плазмового АПФ, а й симпато)
адреналової системи, збільшують рівень
брадикініну, що зумовлює вазодилатуючий
ефект, підвищення активатора продукції
NO, простацикліну, тканинного плазмоге)
ну [3].
Дослідження щодо застосування інгібі)
торів АПФ у жінок нечисленні. Відомо, що
крім антигіпертензивної дії вони справля)
ють позитивний вплив на процеси ремоде)
лювання [4], не збільшують втрати кістко)
вої тканини й зменшують прояви остеопо)
розу [5]. Отже, інгібітори АПФ у жінок
здатні зменшувати вираженість несприят)
ливих гемодинамічних ефектів, пов’язаних
зі зниженням рівня естрогенів [6] і можуть
бути препаратом вибору. Вважають, що у
лікуванні АГ інгібітори АПФ можна вико)
ристовувати і як основний, і як додатковий
засіб [7].
До патогенетичних механізмів АГ, що
розвивається у жінок у перименопаузі, на)
лежать порушення центральної регуляції
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0,2–0,4 мг на добу. Тривалість лікування —
3 тижні. Терапію вважали ефективною за
умови поліпшення суб’єктивного та об’єк)
тивного стану хворих, досягнення цільового
рівня АТ нижче ніж 140/90 мм рт. ст. та
наявності позитивної динаміки досліджу)
ваних показників.
Вміст білка гострої фази (СРБ) у сиро)
ватці крові визначали за допомогою імуно)
ферментного методу кількісного підрахун)
ку рівня СРБ «High sensitivity C)reactive
protein enzyme immunoassay test kit catalog
number 1668Z» (Diagnostic automation inc.
Calabasas, CA); рівні прозапальних цито)
кінів (ФНП)α, ІЛ)6) та протизапального
цитокіну (ІЛ)4) — методом твердофазного
імуноферментного аналізу з використанням
наборів реагентів ООО «Протеиновый кон)
тур» (Росія).
Статистичну обробку одержаних даних
проводили в системі Microsoft Excel. Оцінку
вірогідності розбіжності середніх величин
проводили з використанням парного t)кри)
терію Стьюдента. Достовірними вважалися
показники при р<0,05.
Результати та їх обговорення. Клініко)
анамнестичне обстеження виявило, що
середній вік і тривалість АГ у жінок 1)ї та
2)ї груп розрізнялись незначно і становили
(53,28±2,14) і (57,71±2,33) року та (11,5±
2,15) і (11,64±2,50) року відповідно. Серед)
ній вік початку захворювання у хворих 1)ї
групи становив (41,89±2,70) року, у хворих
2)ї групи — (46,00±3,19) року, тобто в обох
групах приходився на період пременопаузи
[11]. Таким чином, можна припустити, що
у жінок обох груп підвищення АТ пов’язано
з початком гормональних порушень. Про)
яви КС зареєстровані у 17 (70,8 %) жінок
1)ї групи та у 15 (65,2 %) — 2)ї. Менопауза
настала у 16 (66,7 %) пацієнток 1)ї групи та
у 15 (65,2 %) — 2)ї.
Після 3)тижневого лікування відмічено
поліпшення суб’єктивного стану хворих
обох груп, але більший ефект спостерігався
у хворих, яким назначали комбіновану
терапію (табл. 1). Можна припустити, що
більш значне зменшення проявів КС у хво)
рих, які одержували комбіновану терапію,
пов’язано з позитивним впливом саме мок)
сонідину на симпатоадреналову систему
жінок. Отже, моксонідин справляє вираже)
ну симпатолітичну дію, дуже сприятливу за
умов симпатичної гіперактивації, характер)
ної для пре) та постменопаузи, що знайшло
підтвердження в результатах інших дослід)
жень [12].
Лікування хворих обох груп супровод)
жувалось значним антигіпертензивним
ефектом (табл. 2).
Через 3 тижні САТ у цілому знизився у
жінок 1)ї групи на 27,51 мм рт. ст., у жінок
2)ї групи — на 38,92 мм рт. ст., ДАТ — від)
повідно на 11,87 і 19,72 мм рт. ст. Цільового
рівня АТ було досягнено у 45,8 % пацієнток,
які вживали периндоприл, і у 78,3 % хво)
рих, які вживали периндоприл і моксонідин.
Це пов’язано з тим, що незважаючи на ви)
ключення ефектів РААС підвищений рівень
АТ підтримують центральні механізми,
чутливі до активації імідазолінових рецепто)
рів. Ефективно знижуючи АТ, периндоприл
суттєво не впливав на ЧСС, тоді як поєднан)
ня його з моксонідином сприяло вірогідному
зменшенню ЧСС (р<0,01) і, як наслідок, зни)
женню симпатичної гіперактивності, зумов)
леної КС. Одержані дані співпадають з ре)
зультатами інших дослідників, які вказува)
ли на те, що монотерапія препаратами будь)
якого класу антигіпертензивних засобів пер)
шого ряду ефективна не більше ніж у 40–
60 % хворих з АГ, тому для досягнення ба)
жаного ефекту необхідно призначення
комбінованої терапії [13].
* р<0,05; достовірно при порівнянні з показником до лікування.
Таблиця 1. Динаміка клінічної симптоматики при монотерапії периндоприлом
та комбінованій терапії периндоприлом і моксонідином
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У процесі лікування у хворих обох груп
виявлено позитивний вплив препаратів на
цитокінову ланку (табл. 2). Так, рівень
ФНП)α у жінок 1)ї та 2)ї груп достовірно зни)
зився відносно вихідних значень (р<0,001 в
обох випадках). Рівні ІЛ)6 та СРБ також
зменшились після лікування в обох групах,
але недостовірно, що пов’язано, можливо,
з нетривалим часом прийому препаратів.
Тому в даному випадку позитивна динаміка
цих показників носила характер тенденції.
Перевага комбінованої терапії виявилася
лише при аналізі динаміки рівня протиза)
пального цитокіну ІЛ)4. Суттєвого впливу
периндоприлу на динаміку цього показни)
ка не встановлено, але в комбінації з моксо)
нідином рівень ІЛ)4 після лікування досто)
вірно підвищився (р<0,001). Таким чином,
пригноблюючи секрецію ФНП)α, ІЛ)6 та
СРБ, ІЛ)4 справляє виражену протизапаль)
ну дію, що може сприяти уповільненню роз)
витку або прогресування вже існуючого ате)
росклерозу у жінок з гіпертензією [14].
Одержані дані вказують не тільки на кіль)
кісну, а й на якісну перебудову імуноза)
пальної ланки, що може свідчити про
підвищення загальної резистентності, акти)
візацію імунної ланки, а також стабілізацію
процесу, яка може значно посилюватись
при використанні комбінованої антигіпер)
тензивної терапії.
Таким чином, застосування комбіно)
ваної терапії периндоприлом і моксоні)
дином у жінок, які перебувають у періоді
гормональних порушень, сприяє не тільки
ефективній динаміці гемодинамічних по)
казників (АТ, ЧСС), але й позитивному
впливу на дисбаланс чинників імунозапа)
лення.
Висновки
1. Використання у жінок з артеріальною
гіпертензією комбінованої терапії периндо)
прилом і моксонідином сприяло більш ви)
раженому зменшенню проявів клімакте)
ричного синдрому, ніж використання моно)
терапії периндоприлом (у 26,1 і 12,3 % жі)
нок відповідно).
2. Комбінована терапія периндоприлом
і моксонідином характеризувалась високою
антигіпертензивною ефективністю за дани)
ми офісного вимірювання артеріального
тиску: систолічний та діастолічний арте)
ріальний тиск знижувались відповідно на
38,92 та 19,72 мм рт. ст., а цільовий рівень
артеріального тиску (<140 та 90 мм рт. ст.)
було досягнуто у 78,3 % пацієнток, тоді як
монотерапія периндоприлом була менш
ефективною — відповідні показники стано)
вили 27,51 та 11,87 мм рт. ст. (цільовий
рівень у 45,8 %).
3. Комбінована терапія сприяла досто)
вірному зниженню частоти серцевих скоро)
чень, тоді як при монотерапії суттєвого
впливу на цей показник не виявлено.
4. При застосуванні комбінованої тера)
пії спостерігався більш виражений вплив на
маркери імунозапалення: достовірне зни)
ження рівня ФНП)α та достовірне підви)
щення рівня ІЛ)4, тоді як при монотерапії
було виявлено лише достовірне зниження
рівня ФНП)α.
Таблиця 2. Динаміка гемодинамічних показників та чинників імунозапалення
при монотерапії периндоприлом та комбінованій терапії периндоприлом і моксонідином
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ КОМБИНАЦИИ ПЕРИНДОПРИЛА И МОКСОНИДИНА У ЖЕНЩИН
С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ
А.Н. Беловол, Н.И. Питецкая
Исследована эффективность комбинации периндоприла и моксонидина в сравнении с моно)
терапией периндоприлом у женщин с артериальной гипертензией, которые находились в пре) и
постменопаузе. Доказано положительное влияние приведенной комбинации препаратов на про)
явления климактерического синдрома, уровень артериального давления, частоту сердечных со)
кращений и показатели иммуновоспаления. Полученные результаты демонстрируют целесооб)
разность использования комбинированной терапии периндоприлом и моксонидином у гипер)
тензивных женщин с гормональными нарушениями.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, женщины, периндоприл, моксонидин.
EFFICIENCY OF PERINDOPRILUM AND MOXONIDINUM COMBINATION IN WOMEN
WITH ARTERIAL HYPERTENSION
A.N. Belovol, N.I. Pytetska
The efficiency of perindoprilum and moxonidinum combination compared to perindoprilum mono)
therapy was investigated in pre) and postmenopausal women with arterial hypertension. The posi)
tive effect of such combination on clinical signs of climacteric syndrome, blood pressure level, heart
contractions frequency and immunoinflammatory indicators has been proved. Results demonstrate
expedience of combined therapy by perindoprilum and moxonidinum usage in hypertensive women
with hormonal disbalance.
Key words: arterial hypertension, women, perindoprilum, moxonidinum.
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НЕКОТОРЫЕ ВОПРОСЫ ПАТОГЕНЕЗА
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ РАЗНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ
К.Д. Бабов, Т.А. Золотарёва, Б.А. Насибуллин, Т.В. Старчевская
Украинский научно2исследовательский институт медицинской реабилитации
и курортологии, г. Одесса
Изучены биохимические показатели углеводного обмена, обмена катехоламинов и
оксида азота и состояние перекисного окисления липидов/антиоксидантной систе)
мы у 45 больных разными формами АГ. Выявлены однонаправленные изменения
исследованных показателей. Отмечено, что дисбаланс в системе ПОЛ/АОС обуслов)
лен не столько активацией перекисного окисления липидов, сколько усиленным рас)
ходом антиоксидантов при напряженности в антиоксидантной системе. На основа)
нии выявленной общности характера изменений в состоянии исследуемых систем
высказано предположение об общности патогенетических механизмов, лежащих в
основе разных форм артериальной гипертензии.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, нитриты, перекисное окисление ли
пидов, антиоксидантная система, катехоламины.
вать почечную гипертензию как самостоя)
тельное заболевание [2, 6].
Основным патогенетическим механиз)
мом ГБ является осуществление сложного
нейрогуморального акта генерации эффе)
рентных импульсов преимущественно ней)
ронами области рострального вентрального
ядра (С
1
). В ответ на антеградные электри)
ческие импульсы из гранул, содержащих)
ся в аксонах, выделяется норадреналин, ко)
торый и осуществляет передачу сигнала не)
посредственно на органы)мишени, вызывая
спазм сосудов в них. Вследствие активации
симпатической нервной системы происхо)
дит опосредованное β
1
)рецепторами высво)
бождение ренина почками, что, в свою оче)
редь, повышает уровень циркулирующего
ангиотензина II, который действует совме)
стно с катехоламинами, индуцируя струк)
турно)морфологические изменения в арте)
риальной части сосудистого русла, включая
сосуды почек, посредством выработки аль)
достерона. Для поддержания нормотонуса
симпатической нервной системы в эндоте)
лии сосудов вырабатывается оксид азота
(NO), который стимулирует синтез цикли)
ческого гуанозинмонофосфата, оказываю)
щего мощное релаксирующее действие на
гладкомышечную мускулатуру сосудов [9].
Дефицит нейронального NO или подавление
чувствительности барорецепторов, вторич)
ное по отношению к сниженной биодоступ)
ности NO, могут привести к развитию хро)
нической АГ.
В Украине болезни сердечно)сосудистой
системы, в том числе и гипертоническая бо)
лезнь (ГБ), занимают ведущее место в струк)
туре заболеваемости и смертности населе)
ния трудоспособного возраста, обусловли)
вая более половины всех случаев смерти и
треть инвалидностей [1]. Широчайшее рас)
пространение артериальной гипертензии
(АГ) в современном мире, разнообразие
форм, трудности лечения и высокая леталь)
ность обеспечивают сохранение актуаль)
ности проблемы АГ для теоретической и
экспериментальной медицины. Вопросы
патогенеза АГ, или ГБ, с давних времен при)
влекали внимание многих исследователей
[2–8].
Согласно данным литературы, в патоге)
незе ГБ выделяют два основных компонен)
та: нейрогенный и гуморальный. Нейроген)
ное звено тесно связано с вегетативной нерв)
ной системой и соответствующими органа)
ми эндокринной системы. Гуморальное зве)
но определяется состоянием медиаторных
систем, деятельность которых, в свою оче)
редь, связана с нейрогенным механизмом,
который является доминирующим [2].
В 1836 г. R. Bright обнаружил связь ме)
жду поражением почек и АГ и сделал вы)
вод о первичности поражения почек при АГ.
Результаты исследований последних деся)
тилетий позволили связать развитие гипер)
тензии и поражения почек с нарушениями
ренин)ангиотензиновой системы почек, а
это, в свою очередь, позволило рассматри)
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Целью нашего исследования стало выяв)
ление возможных особенностей в реализа)
ции некоторых патогенетических звеньев
АГ у лиц с эссенциальной и почечной гипер)
тензией.
Материал и методы. Обследовано 45 па)
циентов (27 мужчин и 18 женщин). Средний
возраст пациентов составил (57,6±2,0) года,
средняя продолжительность заболевания —
(5,7±3,0) года. В соответствии с задачами
исследования пациенты были рандомизиро)
ваны по возрасту, полу и генезу заболевания
на две группы: 1)я — 35 лиц с эссенциаль)
ной гипертензией и 2)я — 10 лиц с почеч)
ной гипертензией.
У всех пациентов при поступлении на са)
наторно)курортное лечение определяли сле)
дующие биохимические показатели: содер)
жание глюкозы в крови — глюкозоокси)
дантным методом [10], состояние антиокси)
дантной системы (АОС) — по интегральному
показателю — общей антиоксидантной ак)
тивности (ОАА) [10] и по уровню эндогенно)
го α)токоферола по методике М07)02)2001
[11], состояние перекисного окисления ли)
пидов (ПОЛ) — по уровню комплексного ме)
таболита — малонового диальдегида (МДА)
[12], активность системы оксида азота —
путем определения содержания нитрита/
нитрата (NOx) в сыворотке крови [13], сум)
марное содержание адреналина и норадре)
налина в эритроцитах — цистохимическим
методом [14]. Контролем для исследован)
ных показателей служили референтные ве)
личины.
Результаты исследований обработаны
статистически с использованием парамет)
рических и непараметрических методов
анализа [15–17].
Результаты и их обсуждение. Согласно
нашим данным, больные обследованных
групп при поступлении жаловались на го)
ловную боль, быструю утомляемость. Со)
гласно данным сопроводительных доку)
ментов, АД у больных обеих групп постоян)
но находилось в интервале 160–170/100–
110 мм рт. ст., практически не снижалось в
разное время суток и в разные сезоны, име)
ли место лишь метеозависимые колебания
АД в границах интервала.
Кризы с резкими подъемами АД до 200/
110 мм рт. ст. случались у обследованных
больных с частотой 3–4 раза в год и продолжа)
лись в среднем 1–2 дня, небольшая продол)
жительность кризов связана со своевремен)
ным медикаментозным купированием. Ре)
зультаты исследований сведены в таблицу.
Как следует из данных таблицы, уро)
вень глюкозы в крови (натощак) у обследо)
ванных больных находился у верхней гра)
ницы нормы, при этом он меньше у больных
с эссенциальной гипертензией. Разница в
содержании глюкозы была статистически
достоверной.
Содержание нитритов в крови было по)
вышено у больных обеих групп, однако зна)
чительно выраженнее у больных 2)й груп)
пы. Повышение было статистически досто)
верно у представителей обеих групп, одна)
ко межгрупповые различия недостоверны.
У представителей 2)й группы содержа)
ние суммарных катехоламинов можно счи)
тать близким к верхней границе нормы, а у
больных 1)й группы — превышало норму
достаточно выраженно. Вместе с тем сле)
дует отметить, что статистически достовер)
ной разницы между содержанием катехола)
минов у больных обеих исследуемых групп
не было.
При оценивании показателей ПОЛ/АОС
мы установили, что общая антиоксидант)
ная защита немного снижается, но остает)
* Контролем является диапазон референтных величин.
Характеристика исследованных биохимических показателей у больных АГ
при поступлении их на санаторнокурортное лечение
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ся близкой к нижней границе нормы. При
этом опять же достоверной разницы между
показателями больных обеих групп не вы)
явлено. В то же время, согласно данным таб)
лицы, содержание МДА в крови у предста)
вителей обеих групп сохраняется в пределах
нормы, т. е. говорить об активации ПОЛ у
этих больных не приходится. Вместе с тем
содержание α)токоферола как маркера ан)
тиоксидантной активности существенно
снижается. Немного сильнее это снижение
выражено у больных 1)й группы. Следует
особо подчеркнуть, что статистически дос)
товерной разницы в содержании данного по)
казателя представителей обеих групп мы не
выявили.
Таким образом, АГ почечной или эссен)
циальной формы сопровождается сдвигами
в обмене углеводов, обмене основных управ)
ляющих молекул (NO, катехоламинов) в со)
стоянии системы ПОЛ/АОС. Эти изменения
имеют одинаковую направленность у боль)
ных АГ обеих исследуемых форм, хотя ме)
жду ними имеются незначительные стати)
стически недостоверные различия. Особен)
ностями патогенеза АГ у больных с почеч)
ной формой заболевания можно считать су)
щественное повышение содержания нитри)
тов и незначительное увеличение содержа)
ния катехоламинов в крови. Это может быть
связано с вовлечением в патологический
процесс почечной ткани (изменения процес)
сов выведения соответствующих веществ).
Повышение уровня глюкозы в крови, воз)
можно, связано с увеличением содержания
катехоламинов или с менее эффективным ее
использованием.
Кроме того, нам хотелось бы обратить
внимание на то, что дисбаланс системы
ПОЛ/АОС может быть обусловлен не повы)
шением активности ПОЛ, а усилением рас)
ходования антиоксидантов на удержание
баланса ПОЛ/АОС при напряжении АОС.
Сохранение (обеспечение) ПОЛ близким к
физиологическому обеспечивает сохран)
ность клеточных мембран, что предотвра)
щает развитие клеточной патологии, воз)
можно, с этим связано длительное течение
АГ как патологического процесса.
В целом, наши данные позволяют пред)
полагать общность изученных патогенети)
ческих механизмов АГ как эссенциальной,
так и почечной формы при наличии в них
некоторых особенностей.
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ДЕЯКІ ПИТАННЯ ПАТОГЕНЕЗУ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ РІЗНОГО ПОХОДЖЕННЯ
К.Д. Бабов, Т.А. Золотарьова, Б.А. Насибуллін, Т.В. Старчевська
Вивчено біохімічні показники вуглеводного обміну, обміну катехоламінів, оксиду азоту та
стану перекисного окиснення ліпідів та антиоксидантного захисту (ПОЛ/АОЗ) у 45 хворих на
різні форми артеріальної гіпертензії. Виявлено односпрямовані зміни досліджуваних показників.
Відмічено, що дисбаланс у системі ПОЛ/АОЗ зумовлений не стільки активацією ПОЛ, скільки
посиленим використанням антиоксидантів при напруженості в АОЗ. На підставі виявленої
спільноти характеру змін у стані досліджуваних систем висказано припущення щодо спільності
патогенетичних механізмів, які існують в основі різних форм артеріальної гіпертензії.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, нітрити, перекисне окиснення ліпідів, антиокси
дантний захист, катехоламіни.
SOME QUESTIONS OF PATHOGENESIS OF DIFFERENT ORIGIN ARTERIAL HYPERTENSION
K.D. Babov, T.A. Zolotareva, B.A. Nasibullin, T.V. Starchevskaya
The state of the biochemical indexes of carbohydrate metabolism (exchange), the adrenalins and
the noradrenalins and considered the characteristics of peroxidation of lipids in the antioxidant sys)
tem was studied at 45 patients with different forms of arterial hypertension. The research has re)
vealed unidirectional alterations in the examined indexes. It was determined, that the alteration in
the antioxidant system with peroxidation of lipids are conditioned not so much by the activation of
peroxidation of lipids as by the utilization of the antioxidant system due to the using the antioxidant
molecules. On the ground of the detected generality of the examined systems was surmised about the
common pathogenetic mechanisms underlying the different forms of arterial hypertension.
Key words: arterial hypertension, peroxidation of lipids, the antioxidant system, catecholamines.
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ВПЛИВ КАРВЕДИЛОЛУ НА РІВЕНЬ ЕНДОТЕЛІНУ1
У ПАЦІЄНТІВ З ІШЕМІЧНОЮ ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ
НА ТЛІ ХРОНІЧНОГО ОБСТРУКТИВНОГО ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ
Т.М. Амеліна
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці
Досліджено вплив β)адреноблокатора карведилолу на функціональний стан ендо)
телію у хворих на ішемічну хворобу серця і хронічне обструктивне захворювання
легень. Встановлено, що при застосуванні препарату нормалізуються прояви
ендотеліальної дисфункції.
Ключові слова: ішемічна хвороба серця, хронічне обструктивне захворювання ле
гень, ендотелін1, карведилол.
мі протеїнази–інгібітори, нейрогуморальна
дисфункція [2, 4].
Значний інтерес для дослідників стано)
вить питання медикаментозної корекції
дисфункції ендотелію у пацієнтів на ІХС
при супутньому ХОЗЛ. З метою корекції
дисфункції ендотелію нами запропоновано
застосовувати карведилол, оскільки доведе)
но його вагому роль у зменшенні окисного
стресу, нормалізації протеолізу та фібрино)
лізу, що посилює вазоконстрикторні влас)
тивості ендотелію.
Мета дослідження — оцінити вплив β)ад)
реноблокатора карведилолу на прояви ен)
дотеліальної дисфункції у хворих на ІХС з
супутнім ХОЗЛ.
Матеріал і методи. В динаміці лікуван)
ня обстежено 93 хворих на хронічну ІХС
(стабільну стенокардію напруження ІІ–
ІІІ функціонального класу) у віці від 37 до
73 років, середній вік становив (54,64±
0,79) року. Всіх хворих розподілили на три
групи: до І групи увійшли 30 хворих на ІХС,
що перебували на стандартній терапії; до
ІІ — 33 хворих на ІХС без супутньої пато)
логії, яким призначали карведилол; до
ІІІ — 30 пацієнтів на ІХС у поєднанні з
ХОЗЛ І–ІІ стадії, що відповідало легкому та
помірному ступеню тяжкості у період ре)
місії захворювання, які також приймали
карведилол. Препарат «Карведилол» («Ко)
ріол», фірма KRKA, Словенія) призначали
в середній добовій дозі 12,5 мг упродовж
14 днів.
Вміст ЕТ)1 (1)21) у плазмі крові визна)
чали за допомогою імуноферментного аналі)
зу із використанням наборів реагентів «Bio)
medica» (Австрія). Дослідження проводили
Багатьма науковцями [1–3] дискутуєть)
ся питання щодо ролі судинного ендотелію,
а саме: його функціональних розладів, у
прогресуванні не лише серцево)судинних, а
й інших нозологій. Дисфункція проявля)
ється погіршенням ендотелійзалежного
розслаблення, головним чином завдяки
зменшеному синтезу (чи біодоступності) NO
при збереженій чи збільшеній продукції
ендотелійзалежних вазоконстрикторів —
ангіотензину ІІ, ендотеліну)1 (ЕТ)1). ЕТ)1 є
одним із найбільш потужних вазоконстрик)
торів, розглядається як маркер і предиктор
тяжкості та наслідку ішемічної хвороби
серця (ІХС), зокрема гострого інфаркту міо)
карда, порушень ритму серця, легеневої та
системної гіпертензії, атеросклеротичного
ураження судин, специфічних судинних по)
рушень (рестеноз після коронарної ангіо)
пластики) [4, 5]. За даними [6], ЕТ)1 нале)
жить важлива роль у формуванні позасерце)
вої патології: цукрового діабету, гломеруло)
нефриту, ішемічного пошкодження мозку.
Відомо, що ЕТ)1 синтезується ендотеліа)
льними клітинами легеневих судин та епі)
теліальними клітинами бронхів. Поряд з ва)
зоконстрикцією легеневих судин він викли)
кає тривалу бронхоконстрикцію, стимулює
розвиток фіброзу субепітеліального шару
стінки бронхів. Факторами активації ендо)
теліоцитів при хронічному обструктивному
захворюванні легень (ХОЗЛ) є запальні ци)
токіни, однак вагома роль належить віль)
ним радикалам та гіпоксемії [7, 8].
Потенційними факторами пошкоджен)
ня ендотелію при серцево)легеневій патоло)
гії є порушення процесів вільнорадикаль)
ного окиснення, гіпоксія, дисбаланс в систе)
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відповідно до інструкції, що додається до
набору реактивів. Визначали оптичну щіль)
ність лунок при довжині хвилі 450 нм з
фільтром порівняння 620 нм.
Статистичну обробку результатів до)
слідження проводили шляхом визначення
середніх величин, похибки середніх. Для
значної частини виборок за p<0,05 встанов)
лено відмінність розподілу величин від нор)
мального, що характерно для результатів
біомедичних досліджень, тому t)критерію
Стьюдента надавали перевагу лише в разі
нормального розподілу за рівності генераль)
них дисперсій виборок, що порівнювались.
В інших випадках для порівняння одержа)
них результатів використовували непара)
метричний ранговий критерій Манна–
Уітні, оцінку взаємозв’язку між ознаками
визначали за коефіцієнтом рангової коре)
ляції Спірмена («Biostat»).
Результати та їх обговорення. Рівень
ЕТ)1 у плазмі крові хворих на ІХС із ХОЗЛ до
лікування вірогідно вищий, ніж у хворих без
супутньої патології (р<0,0001), що під)
тверджує вираженість ендотеліальної дис)
функції при поєднаному перебігу ІХС і ХОЗЛ.
Дослідження багатьох авторів дозволя)
ють виділити декілька механізмів, що трак)
тують негативний вплив ЕТ)1 на перебіг ІХС
[2, 4, 8]. Відомо, що ЕТ)1 має безпосередній
токсичний вплив на серцевий м’яз і призво)
дить до розвитку та прогресування серцевої
недостатності. Пептид потенціює мітотич)
ний вплив інших факторів на серцевий
м’яз, крім того, експресія рецепторів ендо)
теліну в серці здатна викликати ексцен)
тричну гіпертрофію лівого шлуночка, зміни
функціонального стану міокарда, а саме:
збільшення розміру лівого передсердя та
правого шлуночка, зменшення скоротливої
здатності міокарда лівого шлуночка. В умо)
вах гіпоксії і легеневої недостатності для
пацієнтів з поєднаним перебігом ІХС і ХОЗЛ
даний факт є несприятливою прогностич)
ною ознакою з позиції формування й про)
гресування легеневої гіпертензії і хроніч)
ного легеневого серця.
У цілому послідовність подій, що викли)
кають зміни функціональних властивостей
ендотелію, можна представити таким чи)
ном. Під впливом пошкоджуючих факторів
(гіпоксія, ішемія, стрес) відбувається акти)
вація/пошкодження ендотелію, поступово
компенсаторні можливості виснажуються
та виникає аномальна (спотворена) реакція
на дію цих чинників. Це проявляється три)
валою вазоконстрикцією, підвищеною адге)
зивністю та тромбоутворенням, пригнічен)
ням бар’єрної функції, посиленням пролі)
ферації клітин, що знаходить своє відобра)
ження в клінічних проявах — формуванні
судинної гіпертензії і набряку, ремоделю)
ванні судин. Виявлено, що при ХОЗЛ підви)
щена активованим ендотелієм продукція
ЕТ)1 крім вазоконстрикції впливає на запа)
лення шляхом модуляції взаємодії лейко)
цитів з ендотелієм та активації моноцитів
(рисунок).
При застосуванні карведилолу значно
зменшилися прояви дисфункції ендотелію.
Стандартна терапія викликала тенденцію
до зниження рівня ЕТ)1 у плазмі крові —
він зменшився на 5 %. При використанні
карведилолу значно покращилась клінічна
ситуація. У групі пацієнтів з ІХС, що прий)
мали карведилол упродовж 14 днів, рівень
ЕТ)1 у плазмі крові знизився на 22,7 %
(р<0,002). У хворих з поєднаною патологією
в результаті лікування рівень пептиду змен)
шився на 13,2 % (р<0,002). Лікування хво)
рих карведилолом жодного разу не призве)
ло до посилення бронхообструктивного син)
дрому, що зумовило б відміну препарату або
зменшення дози [9].
Отже, β
1,2
)β
1
)адреноблокатор карведи)
лол суттєво впливає на рівень ЕТ)1 у плазмі
крові, цим самим нормалізуючи ендотеліа)
льну дисфункцію у хворих на ІХС з супут)
нім ХОЗЛ. Однак, слід зауважити, рівень
ЕТ)1 у плазмі крові у пацієнтів ІІІ групи
залишається дещо вищим, ніж у пацієнтів
ІІ групи, що підтверджує вираженість дис)
функції ендотелію при поєднаній патології.
Позитивний вплив карведилолу на рі)
вень пептиду можна обґрунтувати кількома
Рівень ЕТ)1 у плазмі крові пацієнтів з ІХС
на тлі ХОЗЛ у динаміці лікування:
1 — І групи; 2 — ІІ групи; 3 — ІІІ групи.
Достовірність при порівнянні з показником:
* І і ІІ груп (р<0,001); # до лікування (р<0,05)
3
21
*
# #
ЕТ)1, фмоль/мл
Т Е Р А П І Я
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механізмами. Стимулюючий ефект адрена)
ліну на утворення ЕТ)1 здійснюється через
α
1
)адренорецептори, адже доведено, що
вплив адреналіну зменшується при застосу)
ванні селективного блокатора α
1
)адреноре)
цепторів празозину і не усувається селек)
тивним блокатором β
2
)адренорецепторів
пропранололом [7]. Оскільки карведилол
має властивість блокатора α
1
)адренорецеп)
торів, відповідно, він спроможний знижу)
вати рівень ЕТ)1, інактивуючи дію адрена)
ліну. Крім того, маючи потужні антиокси)
дантні властивості, даний препарат чинить
позитивний вплив на судинну стінку за ра)
хунок зменшення кількості вільних ради)
калів, що призводить до зменшення проявів
оксидантного стресу та зниження синтезу
вазоконстрикторних речовин.
Карведилол позитивно впливає також на
функціональний стан кардіореспіраторної
системи, покращуючи скоротливу здатність
міокарда, поліпшує легеневу гемодинаміку,
внаслідок чого збільшується альвеолярний
газообмін і зменшуються прояви гіпоксії.
Карведилол покращує клінічну ситуа)
цію у хворих на ІХС та при поєднанні з
ХОЗЛ.
Таким чином, β
1,2
)α
1
)адреноблокатор
карведилол позитивно впливає на прояви
ендотеліальної дисфункції за рахунок віро)
гідного зниження рівня ендотеліну)1 у хво)
рих на ІХС із супутнім ХОЗЛ.
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ВЛИЯНИЕ КАРВЕДИЛОЛА НА УРОВЕНЬ ЭНДОТЕЛИНА51 У ПАЦИЕНТОВ С ИШЕМИЧЕСКОЙ
БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА И СОПРОВОДИТЕЛЬНЫМ ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУКТИВНЫМ
ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ
Т.Н. Амелина
Исследовано влияние β)адреноблокатора карведилола на функциональное состояние эндоте)
лия у больных с ишемической болезнью сердца и хроническим обструктивным заболеванием
легких. Установлено, что при применении препарата нормализуются проявления эндотелиаль)
ной дисфункции.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, хроническое обструктивное заболевание лег
ких, эндотелин1, карведилол.
INFLUENCE OF CARVEDILOL ON ENDOTELIN51 LEVEL IN PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART
DISEASE WITH CONCOMITANT CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE
T.M. Amelina
The influence of the beta)adrenoblocker carvedilol on the functional state of endotelin)1 was explo)
red at patients with ischemic heart disease and chronic obstructive pulmonary disease. It was estab)
lished, that the endotelin dysfunction displays normalize by use of drug.
Key words: ischemic heart disease, chronic obstructive pulmonary disease, endotelin1, carvedilol.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ФИКСИРОВАННОЙ
НИЗКОДОЗОВОЙ КОМБИНАЦИИ ПЕРИНДОПРИЛА
И ИНДАПАМИДА В ЛЕЧЕНИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ
У БОЛЬНЫХ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИЕЙ
В.П. Денисенко
ГУ «Институт терапии им. Л.Т. Малой АМН Украины», г. Харьков
Приведены результаты применения фиксированной низкодозовой комбинации пе)
риндоприла и индапамида (нолипрела) у больных сахарным диабетом с проявления)
ми диабетической нефропатии и артериальной гипертензией. Показано положитель)
ное влияние лечения на гемодинамику, а также кардио) и ренопротективный эф)
фекты препарата «Нолипрел». Доказано, что «Нолипрел» является высокоэффек)
тивным гипотензивным препаратом, который при длительном применении дает воз)
можность существенно улучшить клиническое течение диабетической нефропатии
и способствует замедлению темпов ее прогрессирования.
Ключевые слова: гемодинамика, гипертензия, диабетическая нефропатия, ноли
прел, протеинурия, сахарный диабет.
тивности, а системная АГ является мощным
фактором прогрессирования гломеруло)
склероза [6].
Контроль АД у больных с поражением
органов)мишеней, в частности со значимой
гипертрофией левого желудочка и наличи)
ем микроальбуминурии (МАУ), может быть
достаточно трудным и предполагает исполь)
зование комбинированной терапии. В целях
оптимизации терапии в последних рекомен)
дациях по лечению АГ (JNC)7 [7] и ESH/
ESC [8]) введен принцип стартового лечения
комбинацией двух антигипертензивных
препаратов вместо ступенчатого повыше)
ния доз и комбинаций лекарственных
средств. Необходимость такого нововведе)
ния основана на доказанных преимущест)
вах комбинированной низкодозовой тера)
пии. Следуя рекомендациям JNC)7 (2003),
у лиц с СД или патологией почек комбини)
рованное лечение необходимо начинать при
АД, превышающем 150/90 мм рт. ст. По
данным исследований UKPDS (1998), НОТ
(1998), PARADE (1999), AASK (2000), ком)
бинированное лечение повышает частоту
случаев нормализации АД до 90 %.
Кроме того, низкодозовые комбинации
антигипертензивных препаратов уменьша)
ют возможность дозозависимых побочных
эффектов каждого лекарственного средст)
ва. Преимущество комбинированной анти)
гипертензивной терапии состоит и в том,
что вероятность нормализации АД выше
Т Е Р А П І Я
Большинство больных с сахарным диа)
бетом (СД) 2)го типа (60–80 %) страдают ар)
териальной гипертензией (АГ). Сочетание
СД и АГ во много раз повышает риск разви)
тия сосудистых нарушений и предопределя)
ет высокую частоту ранней инвалидизации
и смертности от осложнений сердечно)сосу)
дистых заболеваний.
Воздействие постоянной гиперглике)
мии, патофизиологическими механизмами
которой являются прямая глюкозотоксич)
ность, неферментативное гликозилирова)
ние структурных белков и окислительный
стресс [1–3], а также активация ренин)ан)
гиотензиновой системы способствуют спе)
цифическому ремоделированию сердечно)
сосудистой системы, заключающемуся в
развитии миокардиального фиброза, повы)
шении жесткости миокарда и формирова)
нии его диастолической дисфункции [4].
Наряду с сердцем при СД и АГ поража)
ются почки. По данным исследования НОТ
(Hypertension Optimal Treatment), наруше)
ние функции почек встречалось на 45 % ча)
ще у пациентов с СД, чем у больных без не)
го [5]. В основе прогрессирования почечной
патологии у пациентов с СД и АГ лежит со)
четанное воздействие ряда патологических
факторов. Так, инициированное гипергли)
кемией гликозилирование структурных
белков базальной мембраны клубочков и
мезангия приводит к нарушению их конфи)
гурации и потере зарядо) и размероселек)
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при воздействии на большее количество па)
тофизиологических механизмов формиро)
вания АГ.
В настоящее время на рынке фармпре)
паратов имеются фиксированные низкодо)
зовые комбинации антигипертензивных
средств. В качестве примера можно привес)
ти одну из самых популярных в Европе фик)
сированных низкодозовых комбинаций ан)
тигипертензивных препаратов «Нолипрел»
(«Сервье», Франция). Нолипрел — комби)
нация ингибитора АПФ периндоприла в до)
зе 2 мг и тиазидоподобного диуретика ин)
дапамида в дозе 0,625 мг. Эти дозы состав)
ляют соответственно 1/2 и 1/4 терапевтиче)
ских доз данных препаратов, применяемых
при монотерапии [9].
Целью исследования явилась оценка со)
стояния морфофункциональных парамет)
ров миокарда и функции почек у пациентов
с умеренной АГ на фоне СД 2)го типа в ди)
намике лечения нолипрелом.
Материал и методы. У 42 больных СД с
лабильным течением АГ и диабетической
нефропатией (ДН) II–V стадий по классифи)
кации C.E. Mogensen et al. [10] без прояв)
лений сердечно)сосудистых осложнений и
почечной недостаточности проведена меди)
каментозная терапия комбинированным
препаратом «Нолипрел» в монотерапии.
Средний возраст больных составил (41,4±
6,5) лет, продолжительность заболевания
СД — (6,4±3,6) лет. Контрольные показате)
ли изучали до назначения терапии, после
достижения целевого уровня АД (через 3 не)
дели) и через 1 год постоянного лечения.
Больным СД 2)го типа с начальной и
умеренной АГ и ДН ІІ–ІІІ стадий нолипрел
назначали в дозе 1 таблетка (периндоприла
2 мг и индапамида 0,625 мг) единовремен)
но. При эффективности терапии: снижение
АД до целевого уровня (<130/85 мм рт. ст.)
в течение 3 недель от начала лечения — ле)
чение нолипрелом продолжали на протяже)
нии года (37 больных).
Морфофункциональное состояние мио)
карда изучали с помощью количественной
эхокардиографии. Оценивали следующие
параметры, рассчитанные по L. Teicholz et al.
(1972): конечно)диастолический (КДО) и ко)
нечно)систолический объемы (КСО) левого
желудочка (ЛЖ); индекс массы миокарда
(ИММ); фракцию выброса (ФВ); конечно)
систолический (КСР) и конечно)диастоличе)
ский (КДР) размеры левого предсердия (ЛП);
индекс жесткости миокарда ЛЖ (ИЖМ);
давление наполнения ЛЖ (ДНЛЖ). Для
оценки диастолической функции ЛЖ изу)
чали трансмитральный кровоток методом
импульсной допплер)эхокардиографии по
стандартной методике. Определяли следую)
щие показатели: соотношение Vе/Vа (Vе —
максимальная скорость потока периода
раннего наполнения, Vа — соответственно
позднего наполнения); площади потоков в
фазы раннего и позднего наполнения (Ie, Ia
соответственно); время замедления перио)
да раннего наполнения (Т
замедл.
); время изо)
волемического расслабления (IVRT); конеч)
но)диастолическое давление ЛЖ (КДД).
Для оценки состояния почек определя)
ли величину МАУ и суточной протеинурии,
рассчитывали скорость клубочковой фильт)
рации по эндогенному креатинину. Крите)
риями исключения из исследования были
АД > 180/110 мм рт. ст., возраст моложе 18
и старше 60 лет, беременность, наличие тя)
желой печеночной, почечной недостаточно)
сти, хронической сердечной недостаточно)
сти II–IV ст., злокачественных новообразо)
ваний и других тяжелых заболеваний, зло)
употребление алкоголем, невозможность
длительного наблюдения за больным.
Статистический анализ проведен с ис)
пользованием компьютерных пакетов про)
грамм Microsoft Excel. Достоверной счита)
лась вероятная погрешность менее 5 %
(р<0,05).
Результаты и их обсуждение. У 42 про)
леченных больных с начальной и умеренной
АГ и ДН ІІ–ІІІ стадий монотерапия ноли)
прелом на протяжении 3 недель привела к
достоверному уменьшению систолического
и диастолического АД в среднем на 22,4 %
относительно исходного уровня: с (152,8±
12,6/112,6±10,2) до (126,4±10,5/81,2±
4,4) мм рт. ст. (р<0,05). Терапия препара)
том на частоту сердечных сокращений
(ЧСС) влияния не оказала (табл. 1).
По результатам нашего исследования у
больных с мягкой АГ частота достижения
целевого АД через 1 год лечения нолипре)
лом составила 76 %, хороший гипотензив)
ный ответ достигался в 88 % случаев. Сле)
дует отметить, что более чем у половины
больных (54 %) целевое АД было достигну)
то через 3 недели терапии.
Определен существенный кардиопро)
текторный эффект терапии нолипрелом в
течение годичного наблюдения за больны)
ми (табл. 2). Согласно полученным данным
нолипрел способен вызывать регрессию ги)
пертрофии ЛЖ, о чем свидетельствует дос)
товерное снижение ИММ и толщины стенок
Т Е Р А П І Я
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левого желудочка. ИЖМ у данной катего)
рии больных не изменялся, что свидетель)
ствует о независимом существовании данно)
го изменения миокарда от активности ре)
нин)ангиотензиновой системы. Кроме того,
исходя из параметров трансмитрального
кровотока, у большинства пациентов (48 %)
отмечается нормализация диастолической
функции миокарда. Так, у обследованных
больных достоверно увеличивается соотно)
шение Ve/Va(М): (1,193±0,052) у. е. при ис)
ходных значениях (0,919±0,059) у. е.; суще)
ственно уменьшается длительность времени
замедления раннедиастолического потока:
(0,175±0,008) мс при исходных значениях
(0,205±0,007) мс и периода изоволемическо)
го расслабления: (0,093±0,004) мс при исход)
ных значениях (0,109±0,005) мс. Кроме то)
го, отмечается значимое снижение конечно)
диастолического давления ЛЖ на 9–10 % и
давления наполнения ЛЖ на 14–15 %.
МАУ и протеинурия являются независи)
мым фактором риска смерти от сердечно)со)
судистых осложнений у больных АГ и СД.
Известно, что МАУ в условиях адекватной
антигипертензивной терапии может носить
полностью обратимый характер, протеину)
рия, как правило, — частично обратимый.
У 82 % обследованных больных с МАУ че)
рез год приема нолипрела МАУ не определя)
лась. У больных с исходной протеинурией
спустя год лечения нолипрелом отмечено
снижение уровня суточной протеинурии с
(364,8±15,6) до (124,2±8,8) мг/сут (р<0,05),
табл. 3. Кроме того, у обследованных боль)
ных отмечена тенденция к нормализации
клубочковой фильтрации и, в результате,
увеличение почечного кровотока.
Т Е Р А П І Я
Таблица 1. Параметры системной гемодинамики у больных СД с АГ
в динамике лечения нолипрелом (М±m)
* р<0,05; достоверно при сравнении с показателем до лечения.
Таблица 2. Параметры внутрисердечной гемодинамики у больных СД с АГ
в динамике лечения нолипрелом (М±m)
* р≤0,05; достоверно при сравнении с исходными данными.
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Таким образом, определен ренопротек)
тивный эффект нолипрела, который был
обусловлен преимущественно подавлением
активности ангиотензина II, регулирующе)
го показатели гемодинамики в почечных
клубочках. Уменьшение сосудосуживаю)
щего действия ангиотензина II на эфферент)
ные артериолы почечных клубочков сопро)
вождается снижением внутриклубочкового
давления, которое является одним из основ)
ных факторов дальнейшего прогрессирова)
ния ДН.
Особенно следует отметить, что на фоне
длительного приема нолипрела у обследо)
ванных больных сохранялся стабильный
уровень гликемии, ни в одном случае не бы)
ло зафиксировано отрицательного влияния
препарата на липидный спектр.
Выводы
1. Нолипрел у пациентов с мягкой и уме)
ренной артериальной гипертензией и сахар)
ным диабетом 2)го типа при длительном
приеме оказывает достаточное гипотензив)
ное действие.
2. Препарат в монотерапии у больных с
артериальной гипертензией и сахарным
диабетом, осложненным развитием диабе)
тической нефропатии ІІ–ІІІ стадий, оказы)
вает достаточный нефропротекторный эф)
фект в течение длительного периода наблю)
дения, заключающийся в уменьшении про)
теинурии и улучшении перфузии почечной
ткани.
3. В результате 12)месячной терапии пе)
риндоприлом и индапамидом достигнут су)
щественный кардиопротекторный эффект,
заключающийся в снижении индекса мас)
сы миокарда и уменьшении проявлений
диастолической дисфункции миокарда.
Таким образом, нолипрел при длитель)
ном лечении обеспечивает адекватный кон)
троль артериального давления в течение су)
ток, оказывает органопротективное дейст)
вие на основные органы)мишени, а значит,
соответствует всем требованиям, предъяв)
ляемым сегодня к гипотензивным препара)
там при лечении пациентов с начальными
стадиями диабетической нефропатии. Все
сказанное дает основания рекомендовать
«Нолипрел» в качестве препарата выбора
при лечении лабильной (мягкой) артериаль)
ной гипертензии у больных сахарным диа)
бетом 2)го типа.
Т Е Р А П І Я
* р<0,05; достоверно при сравнении с показателем до лечения.
Таблица 3. Динамика функционального состояния почек в динамике лечения
препаратом «Нолипрел» (М±m)
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ВИКОРИСТАННЯ ФІКСОВАНОЇ НИЗЬКОДОЗОВОЇ КОМБІНАЦІЇ ПЕРИНДОПРИЛУ Й ІНДАПАМІДУ
В ЛІКУВАННІ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ У ХВОРИХ НА ДІАБЕТИЧНУ НЕФРОПАТІЮ
В.П. Денисенко
Наведено результати використання фіксованої низькодозової комбінації периндоприлу та
індапаміду (ноліпрелу) у хворих на цукровий діабет з проявами діабетичної нефропатії та з арте)
ріальною гіпертензією. Показано позитивний вплив лікування на гемодинаміку, а також кардіо)
та ренопротективний ефекти препарату «Ноліпрел». Доведено, що «Ноліпрел» є високоефектив)
ним гіпотензивним засобом, який при довгостроковому використанні дає змогу значно покращи)
ти клінічний перебіг діабетичної нефропатії та сприяє уповільненню темпу її прогресування.
Ключові слова: гемодинаміка, гіпертензія, діабетична нефропатія, ноліпрел, протеїнурія,
цукровий діабет.
USE OF PERINDOPRIL AND INDAPAMID FIXED LOW5DOSAGE COMBINATION IN TREATMENT
OF AN ARTERIAL HYPERTENSION AT THE PATIENTS WITH DIABETIC NEPHROPATHY
V.P. Denisenko
The results of application fixed low)dosage perindoprile and indapamide (Noliprel) combination at
the patients by diabetes mellitus with exhibitings of a diabetic nephropathy and arterial hyperten)
sion are given. The positive influence of treatment on a hemodynamics, cardio) and nephroprotect)
ing effects of a drug Noliprel is shown. It was proved, that Noliprel is highperformance hypotensive
drug, which at long application enables essentially to improve clinical flow of a diabetic nephropathy
and promotes retardation of rates progress.
Key words: hemodynamics, hypertension, diabetic nephropathy, nolipreli, proteinuria, diabetes
mellitus.
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СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К РАЗВИТИЮ
МЕДИЦИНСКОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ
М.П. Кириченко
Харьковский национальный медицинский университет
Представлены данные о современных тенденциях развития реабилитации. Показа)
ны этапы становления реабилитации и специфика ее развития в Украине. Отмеча)
ется необходимость подготовки врачей)реабилитологов с учетом современных тен)
денций развития медицины.
Ключевые слова: реабилитация, система подготовки специалистов, этапы реа
билитации.
ческие госпитали для лечения инвалидов
войны. Этот опыт в последующем был ис)
пользован в Харьковском медико)техниче)
ском институте, в Петербуржском ортопе)
дическом госпитале и в других городах. В
последующем, особенно после Второй миро)
вой войны, реабилитация стала развивать)
ся особенно бурно — были созданы различ)
ные реабилитационные службы и центры.
В это же время она выделилась в отдельную
отрасль медицины.
Организационные мероприятия между)
народного масштаба начали проводиться с
1958 года, когда состоялось заседание экс)
пертов ВОЗ по медицинской реабилитации.
В 1960 году было создано и уже организа)
ционно оформлено Международное общест)
во по реабилитации инвалидов. В настоящее
время каждые три года проводятся между)
народные конгрессы, на которых рассмат)
риваются наиболее важные проблемы реа)
билитации.
Согласно современным тенденциям раз)
вития медицинской науки и практики ос)
новной целью реабилитации является оздо)
ровление больного и оказание ему помощи
в восстановлении профессиональных навы)
ков с учетом особенностей заболевания или
перенесенных травматических поврежде)
ний [1–5]. Основные задачи реабилитации
заключаются в том, чтобы обеспечить воз)
вращение больного или инвалида к жизни
в обществе, создать при этом необходимые
предпосылки для вовлечения его в общест)
венный трудовой процесс. Данный факт яв)
ляется важным фактором, способствующим
выздоровлению больного, и необходимым
социальным условием полноценного суще)
ствования человека.
Согласно общепринятому определению,
медицинская реабилитация — это ком)
плексная поэтапная система лечебно)про)
филактических мероприятий, направлен)
ных на восстановление функционального
состояния организма больного до наиболее
оптимального уровня работоспособности с
помощью последовательного применения
методов фармакологического, хирургиче)
ского и психофизиологического воздейст)
вия на функционально и патологически из)
мененные органы и системы целостного ор)
ганизма [1].
Кроме медицинских мероприятий реа)
билитация включает в себя комплекс педа)
гогических, профессиональных и юридиче)
ских мер, которые помогают восстановле)
нию (или компенсации) нарушенных функ)
ций организма и трудоспособности как
больных, так и инвалидов.
Термин реабилитация в медицине был
впервые официально применен по отноше)
нию к больным фтизиатрического профиля
на конгрессе в Вашингтоне в 1946 году. Сле)
дует отметить, что несмотря на широкое ис)
пользование термина реабилитация в меди)
цине до сих пор нет единой точки зрения на
цели реабилитации и ее задачи. В одних
странах под реабилитацией понимают вос)
становление только здоровья, в других —
восстановление трудоспособности, в треть)
их — оказание материальной помощи по)
страдавшим и инвалидам. В странах с раз)
витой государственной системой здраво)
охранения реабилитации как отрасли меди)
цины уделяется большое внимание [1, 2].
История реабилитации берет свое нача)
ло с Первой мировой войны, когда в Вели)
кобритании начали создаваться ортопеди)
Т Е Р А П І Я
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Компоненты реабилитации (ее важ
нейшие составные части).
Как отмечалось, полноценная реабили)
тация достигается сочетанным применени)
ем медицинских, психологических, педаго)
гических, социальных, трудовых, техниче)
ских и правовых мероприятий, составляю)
щих единый комплекс [2–4].
Медицинские мероприятия, т. е. собст)
венно медицинская реабилитация, объеди)
няют все лечебные меры, направленные на
восстановление здоровья. Медицинские ме)
тоды реабилитации начинают применять
фактически сразу после выявления заболе)
вания, стараясь использовать комплексный
подход, способствующий развитию компен)
саторных процессов и приспособительных
реакций организма.
Психическая реабилитация способству)
ет психологической подготовке больного к
необходимой адаптации, реабилитации или
переквалификации при неполном восста)
новлении профессиональных навыков.
Педагогические методы реабилитации в
большинстве своем используются при рабо)
те с врожденными или приобретенными де)
фектами.
Трудовые мероприятия, т. е. профессио)
нальная реабилитация, заключаются в под)
готовке больного или инвалида к трудовой
деятельности. Они обычно проводятся па)
раллельно с другими реабилитационными
мероприятиями.
Техническая реабилитация предполага)
ет использование достижений научно)тех)
нического прогресса в целях более быстро)
го восстановления нарушенных функций
организма больного или инвалида для
включения его в общественно)полезный
труд. Особенно велика роль технической
реабилитации при повреждениях опорно)
двигательного аппарата.
Медицинская, профессиональная и тех)
ническая реабилитации обеспечивают соци)
альную реабилитацию больного или инва)
лида и восстановление его моральных отно)
шений в обществе. Правовые мероприятия
реализуют гарантии для инвалидов и боль)
ных, закрепленные Конституцией страны.
Реабилитация предполагает использова)
ние единых методических и организацион)
ных подходов к решению таких вопросов,
как установление степени нарушений функ)
ций органов и систем организма, определе)
ние трудового прогноза, разработка плана
восстановительных мероприятий. В совре)
менных условиях в системе здравоохране)
ния Украины сформировалась широкая
сеть различных центров и учреждений ме)
дицинской реабилитации, которая состоит
из многопрофильных центров, больниц,
диспансеров, санаториев и поликлиник. Од)
нако, к сожалению, отсутствует необходи)
мая нормативная база, определяющая статус
этих учреждений, что ставит их функциони)
рование под угрозу [5]. Все это приводит к по)
степенному разрушению сложившейся сис)
темы медицинской реабилитации.
Как отмечается в [6], из)за отсутствия
государственной программы и размытости
современных определений, целей и задач
медицинской реабилитации ряд ее ведомств
и учреждений постепенно переходят под
контроль и координацию самых различных
социальных структур. Неудивительно, что
в этих условиях значимость медицинской
реабилитации снижается, она становится
придатком реабилитации социальной, ее
конкретные задачи размыты.
В связи с этим представляется целесооб)
разным создание Службы медицинской реа)
билитации [1, 5], которая руководила и ко)
ординировала бы подготовку и специализа)
цию врачей)реабилитологов, обеспечивая ее
нормативно)правовое функционирование, а
также способствовала бы созданию и расши)
рению материально)технической базы реа)
билитационных центров.
Важным является также решение во)
просов подготовки врачей)реабилитологов
и специализации врачей по реабилитации
[1, 3, 5]. Это, по)видимому, должны быть
врачи с общеклиническим уровнем подго)
товки и рабочим стажем 5 лет и более. Не)
обходимо, чтобы врач ранее изучал ЛФК,
физиотерапию и проходил специализацию
по кардиологии, неврологии, хирургии
и т. п. Врач)реабилитолог должен иметь сер)
тификат специалиста [5] и проходить ста)
жировку и специализацию по одному из
реабилитационных направлений на кафед)
рах медицинской реабилитации.
Реализация нынешней медико)социаль)
ной политики, формирование институтов
семейной медицины в значительной степе)
ни предусматривает переориентацию обще)
ственного здравоохранения в службу здоро)
вья общества, основанную на принципах
реабилитации.
Медицинская реабилитация в нынеш)
них условиях должна состоять из госпи)
тального, амбулаторно)поликлинического,
санаторно)курортного и бытового этапов
реабилитации [7]. Каждый из них обеспечит
Т Е Р А П І Я
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оптимизацию течения восстановительных
процессов и позволит закрепить достигну)
тые результаты.
Актуальным вопросом является разви)
тие медицинской реабилитации отдельных
направлений медицины, таких как патоло)
гия сердечно)сосудистой системы [4] и ор)
ганов дыхания, заболеваний желудочно)
кишечного тракта и опорно)двигательного
аппарата. Все это требует усовершенствова)
ния и оснащения соответствующих учреж)
дений физиотерапевтической и другой ап)
паратурой для лечения данной группы боль)
ных [5].
Таким образом, реабилитация больных
и инвалидов является одним из наиболее
важных направлений развития здравоохра)
нения в большинстве стран мира. В связи с
этим в Украине остро назрела необходи)
мость реформирования всей системы реаби)
литации, в том числе и медицинской, кото)
рая предусматривала бы, в первую очередь,
создание законодательной и нормативной
базы, необходимой для реформирования
реабилитационных структур подготовки
специалистов [6, 8]. Активное внедрение ме)
дицинской реабилитации экономически
оправдано, так как за счет эффективных про)
филактических мероприятий существенно
снижаются материальные затраты в здраво)
охранении. Комплексный подход при этом
должен стать ведущей основой в организа)
ции подготовки специалистов)реабилитоло)
гов на базе врачебного образования.
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СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО РОЗВИТКУ МЕДИЧНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ
М.П. Кириченко
Наведено дані щодо сучасних тенденцій розвитку реабілітації. Показано етапи становлення
реабілітації і специфіка її розвитку в Україні. Відмічено необхідність підготовки лікарів)реабі)
літологів з врахуванням сучасних тенденцій розвитку медицини.
Ключові слова: реабілітація, система підготовки спеціалістів, етапи реабілітації.
THE MODERN APPROACHES TO MEDICAL REHABILITATION DEVELOPMENT
M.P. Kirichenko
The data about the modern tendency in development of rehabilitation were represented. The sta)
ges of formation of rehabilitation and its development features in Ukraine were shown. The necessi)
ty of special preparation of physicians)rehabilitologists with taking into consideration this modern
tendency of medicine development was noted.
Key words: rehabilitation, system of preparation of specialists, stages of rehabilitation.
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ВПЛИВ БІФІФОРМУ НА СТАН МІКРОБІОЦЕНОЗУ ТОВСТОЇ КИШКИ
ТА АКТИВНІСТЬ МЕТАЛОЗАЛЕЖНИХ ФЕРМЕНТІВ
У ХВОРИХ НА ШИГЕЛЬОЗ
В.М. Козько, К.В. Юрко, А.В. Бондаренко, В.М. Зовський
Харківський національний медичний університет
У гострому періоді шигельозу виявлено зміни якісного та кількісного складу мік)
робіоценозу товстої кишки, які супроводжуються достовірним зниженням кількості
біфідо) та лактобактерій та збільшенням кількості умовно)патогенних мікроорганіз)
мів (ешерихій з гемолітичними властивостями, стафілококів і грибів роду Candi)
da). Встановлено, що у сироватці крові хворих на шигельоз знижується вміст цинку
й заліза та суттєво збільшується рівень міді. Виявлено, що в гострому періоді ши)
гельозу спостерігається збільшення вмісту церулоплазміну й гаптоглобіну у хво)
рих усіх груп. Вміст каталази й супероксиддисмутази також збільшувався при лег)
кому і середньотяжкому перебігу та знижувався при тяжкому перебігу шигельозу.
Встановлено зв’язок (р<0,05) між тяжкістю хвороби, вираженням дисбіотичних змін
мікрофлори товстої кишки, вмістом мікроелементів і активністю металозалежних
ферментів у сироватці крові хворих на шигельоз. Встановлена висока клінічна
ефективність, відновлювальний вплив на стан мікрофлори товстої кишки, вміст мік)
роелементів і активність металозалежних ферментів пробіотика біфі)форм при лег)
кому перебігу шигельозу та в комбінації з ломадеєм і ентеросгелем при середньо)
тяжкому перебігу хвороби.
Ключові слова: шигельоз, дисбіоз кишечника, мікроелементи, металозалежні фер
менти, біфіформ.
ти на всмоктування та виведення мікроеле)
ментів [6]. У результаті цього у хворих на
шигельоз виникає дисбаланс мікроелемен)
тів [8] і, як наслідок, металозалежних
ферментів у сироватці крові. Обмаль літера)
турних даних, недостатня вивченість вмісту
мікроелементів та активності металозалеж)
них ферментів при шигельозі й величезна
їх роль у біохімічних процесах обґрунто)
вують доцільність всебічного вивчення пе)
рерахованих показників у хворих на ши)
гельоз і виявлення їх зацікавленості у па)
тогенезі даного захворювання.
Таким чином, традиційна терапія ши)
гельозу здебільшого недостатньо ефектив)
на [3, 9–12]. Важливе значення має розроб)
ка й впровадження в клінічну практику
фармакологічних препаратів, які не мають
негативного впливу на мікрофлору товстої
кишки або сприяють її відновленню. Саме
тому мета роботи — оптимізація терапії ши)
І Н Ф Е К Ц І Й Н І  Х В О Р О Б И .  Е П І Д Е М І О Л О Г І Я
ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ.
ЕПІДЕМІОЛОГІЯ
Кишкові інфекційні захворювання є ак)
туальною проблемою інфекційної патології.
Шигельоз займає серед хвороб цієї групи
чільне місце [1, 2]. Частка його у структурі
розшифрованих діарей коливається від 28 до
75 %. Епідеміологічна ситуація щодо захво)
рюваності на шигельоз на території України
залишається неблагополучною [2, 3].
Відомо, що шигельоз перебігає з дисбіо)
тичними змінами мікрофлори кишечника
різної вираженості [4, 5]. Доведено, що ви)
користання антибіотиків значно поглиблює
дисбіози кишечника, які супроводжують
шигельоз, що відіграє важливу роль у
патогенезі хвороби, сприяє формуванню
тривалого бактеріоносійства, затяжного пе)
ребігу та хронічних форм [4, 6, 7].
Мікрофлора товстої кишки сприяє всмок)
туванню мікроелементів у шлунково)кишко)
вому тракті (ШКТ). Саме тому дисбіози, які
супроводжують шигельоз, можуть вплива)
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гельозу за допомогою вивчення її впливу на
клінічний перебіг, стан мікрофлори товстої
кишки, вміст мікроелементів і активність
металозалежних ферментів у крові хворих.
Об’єкт і методи. Протягом 2003–2006 рр.
на кафедрі інфекційних хвороб Харківсь)
кого державного медичного університету
(ХДМУ), розташованій на базі Обласної клі)
нічної інфекційної лікарні м. Харкова, про)
ведено клінічні і лабораторні дослідження
230 хворих на шигельоз: 106 (46,09 %)
чоловіків, 124 (53,91 %) жінок — віком від
17 до 62 років.
Дослідження стану мікрофлори товстої
кишки у хворих на шигельоз та практично
здорових осіб здійснювали на базі Харківсь)
кого науково)дослідного інституту мікро)
біології та імунології ім. І.І. Мечникова.
Вміст мікроелементів і активність метало)
залежних ферментів вивчали спільно з спів)
робітниками Центральної науково)дослід)
ної лабораторії ХДМУ спектрофотометрич)
ним методом. Дослідження проводились у
контрольній групі та в групах хворих із лег)
ким, середнім і тяжким перебігом хвороби.
В залежності від проведеної терапії хворі
із легким перебігом хвороби були розподіле)
ні на дві групи. Пацієнти 1)ї групи отримува)
ли патогенетичну терапію, а пацієнти 2)ї гру)
пи — додатково пробіотик біфі)форм по
2 капсули 3 рази на добу протягом 14 днів [13].
Хворі із середньотяжким перебігом хво)
роби також були розподілені на дві групи.
У 1)шу групу ввійшли 32 особи, які прий)
мали ломадей по 400 мг 1 раз на добу протя)
гом 3 днів та ентеросгель по 15 мг 3 рази на
добу протягом 5 днів; у 2)гу групу — 32 хво)
рих, які отримували ломадей по 400 мг 1 раз
на добу протягом 3 днів, ентеросгель по 15 мг
3 рази на добу протягом 5 днів, а крім того,
пробіотик біфі)форм по 2 капсули 3 рази на
добу протягом 14 днів [14].
Слід зазначити, що хворі з гастроенте)
ритною формою шигельозу при середньо)
тяжкому його перебігу не потребують анти)
біотикотерапії, тому їх виключали з дослід)
ження. У зв’язку з незначною кількістю
спостережень хворих з тяжким перебігом
хвороби цю групу пацієнтів також не брали
до уваги при оцінці ефективності проведеної
терапії.
Усі групи були зіставлені за статтю, ві)
ком, тяжкістю та клінічною формою захво)
рювання. Ефективність лікування визнача)
ли за такими критеріями: динаміка клініч)
них показників, стан мікрофлори товстої
кишки, вміст мікроелементів і активність
металозалежних ферментів у сироватці кро)
ві в гострому періоді та на 10)й день терапії.
Базисна терапія хворих на шигельоз
включала в себе таке: режим, дієтичне хар)
чування протягом усього періоду перебуван)
ня хворих у стаціонарі, у необхідному обсязі
стандартизовану пероральну та інфузійну
терапію, полівітамінні та ферментні препа)
рати («Фестал», «Панзинорм»).
Результати досліджень оброблені мето)
дом варіаційної та кореляційної статистики.
Достовірність значущості розходжень вста)
новлювали за допомогою критерію Стьюден)
та. Математичну обробку одержаних резуль)
татів здійснено за допомогою програмних
пакетів у електронних таблицях Microsoft
Exsel 2003 для Windows XP Pro за допомо)
гою пакета статистичного аналізу.
Результати та їх обговорення. Етіоло)
гічна структура шигельозу представлена та)
ким чином: S. flexneri викликав захворю)
вання в 111 (48,26 %) хворих, S. sonnei — у
119 (51,74 %). У 128 (55,65 %) пацієнтів
спостерігали шигельоз середнього ступеня
тяжкості, у 90 (39,13 %) — легкий, у 12
(5,22 %) — тяжкий. Серед клінічних форм
переважала ентероколітна (37,39 %) та
гастроентероколітна (35,65 %).
Клінічна картина шигельозу характери)
зувалася двома основними синдромами:
загальної інтоксикації (гарячка, загальне
нездужання, слабкість, головний біль) та
ураження травної системи, частіше дис)
тального відділу товстої кишки (домішки
крові та слизу у випорожненнях, спазм і
болючість сигмоподібної кишки).
При вивченні клінічної картини в за)
лежності від виду збудника виявлено, що
при хворобі, зумовленій S. flexneri, перева)
жає середньотяжкий та тяжкий перебіг, а
також ентероколітна форма захворювання.
У той же час шигельоз Зонне характеризу)
вався легшим перебігом і домінуванням
гастроентеритної та гастроентероколітної
форм хвороби.
При аналізі результатів вивчення анти)
біотикочутливості шигел, виділених від
хворих, виявлена висока чутливість їх до
фторхінолонів (норфлоксацину, ломефлок)
сацину, ципрофлоксацину, офлоксацину)
та цефалоспоринів (цефалексину, цефотак)
симу, цефтріаксону, цефтазидиму), тому
перераховані препарати рекомендовані на)
ми для емпіричної етіотропної терапії ши)
гельозу в Харківському регіоні.
Аналіз складу мікробіоценозу товстої
кишки у хворих на шигельоз. Вивчення мік)
І Н Ф Е К Ц І Й Н І  Х В О Р О Б И .  Е П І Д Е М І О Л О Г І Я
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рофлори кишечника в гострому періоді ши)
гельозу виявило в усіх хворих порушення
якісного та кількісного складу як анаероб)
них, так і аеробних представників. Зміни
анаеробної флори характеризувалися зни)
женням вмісту біфідо) та лактобактерій
відносно показників здорових осіб. Кіль)
кість Bifidumbacterium spp. у хворих на ши)
гельоз була достовірно нижчою (p<0,01),
ніж у здорових осіб, — (7,59±0,10) і (9,72±
0,24) lgКУО/г відповідно. Вміст лактобакте)
рій у хворих на шигельоз дорівнював (6,26±
0,12) lgКУО/г проти (7,89±0,14) lgКУО/г в
осіб контрольної групи (p<0,01). У хворих
на шигельоз відмічалися якісні й кількісні
зміни у популяції ешерихій, які характери)
зувалися зменшенням кількості E. coli Lас+
до (6,29±0,14) lgКУО/г та зростанням част)
ки E. coli Lас± до (5,48±0,14) lgКУО/г і
E. coli Lас– до (5,72±0,12) lgКУО/г. Гострий
період захворювання характеризувався по)
явою та збільшенням кількості гемолітич)
них ешерихій до (4,72±0,12) lgКУО/г.
Видовий пейзаж умовно)патогенної
мікрофлори у хворих на шигельоз відріз)
нявся від такого у здорових осіб. Частіше за
все були виявлені гриби роду Candida — у
37,8 % хворих, S. aureus був виявлений у
26,4 % хворих.
Нами вивчено взаємозв’язок між ступе)
нем тяжкості хвороби та виразністю мікро)
екологічних порушень товстої кишки. Ви)
явлено, що у хворих із середнім і тяжким
перебігом захворювання спостерігалися
виражені зміни мікробіоценозу кишечни)
ка. Так, найбільш суттєве зменшення вміс)
ту біфідо) та лактобактерій виявлено при
тяжкому перебігу захворювання — (5,68±
0,22) та (5,82±0,18) lgКУО/г відповідно. У
хворих на шигельоз середнього та тяжкого
ступеня з’являвся S. aureus — (3,48±0,18) та
(4,87±0,26) lgКУО/г відповідно. У хворих із
шигельозом тяжкого ступеня спостерігалося
збільшення концентрації обсіменіння гриба)
ми фекалій до (5,21±0,40) lgКУО/г відносно
показника у осіб контрольної групи —
(2,24±0,12) lgКУО/г (р<0,01). Слід зазначи)
ти, що при середньотяжкому й тяжкому
перебігу хвороби спостерігається збільшен)
ня кількості умовно)патогенних бактерій
родини Enterobacteriaceae (Enterobacter, Cit)
robacter, Klebsiella), р<0,01. Klebsiella та
Enterоbacter виділялися в 14,3 та 17,2 %
відповідно. Ще рідше виявляли Citrobacter
та Proteus.
Оцінка вмісту мікроелементів і актив
ності металозалежних ферментів у сиро
ватці крові хворих на шигельоз. Численни)
ми клінічними дослідженнями доведено, що
мікроелементи суттєво впливають на життє)
діяльність людини та жоден фізіологічний
процес не відбувається без їх участі. У гост)
рому періоді шигельозу відмічається змен)
шення загального рівня цинку та заліза до
(24,10±0,33) та (11,42±0,18) мкмоль/л від)
повідно у порівнянні з показниками осіб
контрольної групи — (26,78±0,25) та (18,77±
0,47) мкмоль/л відповідно (р<0,01). У хво)
рих із легким ступенем тяжкості хвороби рі)
вень цинку та заліза в сироватці крові дорів)
нював (24,89±0,32) та (12,23±0,24) мкмоль/л,
у хворих із середнім ступенем — (24,22±
0,52) та (11,68±0,44) мкмоль/л, а у хворих з
тяжким перебігом — (22,20±0,43) та (9,87±
0,36) мкмоль/л відповідно (табл. 1).
Загальний рівень міді в сироватці крові
у хворих на шигельоз дорівнював (43,92±
0,61) мкмоль/л, тобто був збільшений май)
же у 2,5 раза відносно показника у здоро)
вих осіб — (18,70±0,41) мкмоль/л (р<0,01).
У хворих із легким перебігом хвороби рівень
міді дорівнював (39,37±0,21) мкмоль/л, із
середнім — (42,65±0,54) мкмоль/л, з тяж)
ким — (51,23±0,32) мкмоль/л.
Таким чином, результати дослідження
свідчать про зменшення вмісту цинку й за)
ліза в сироватці крові хворих на шигельоз і
суттєве збільшення вмісту міді. Порушен)
ня вмісту мікроелементів поглиблюються в
міру збільшення тяжкості захворювання.
Необхідно підкреслити, що фермента)
тивна активність металоферментів залежить
від вмісту мікроелементів у органах і ткани)
нах. У гострому періоді шигельозу легкого
Таблиця 1. Вміст мікроелементів у сироватці крові хворих на шигельоз, (M±m) мкмоль/л
* р<0,01; достовірно при порівнянні з показником контрольної групи.
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ступеня активність каталази, залізовмісного
ферменту, який каталізує реакцію розкла)
дання перекису водню на воду та молекуляр)
ний кисень і забезпечує ефективний захист
клітинних структур від дії перекису водню,
дорівнювала (5,19±0,16) мкат/л, що переви)
щувало показник здорових осіб — (4,47±
0,22) мкат/л. У хворих на шигельоз серед)
нього ступеня вміст каталази становив
(4,96±0,22) мкат/л, а у хворих з тяжким
перебігом шигельозу — (2,14±0,38) мкат/л.
Рівень СОД, роль якої полягає в усунен)
ні негативної дії супероксидного радикала,
змінювався аналогічно рівню каталази. Так,
у хворих з легким ступенем хвороби рівень
цього ферменту збільшувався до (27,70±
0,12) мкг/мл проти показників контрольної
групи (21,53±0,64) мкг/мл, у хворих із се)
реднім ступенем — до (25,22± 0,36) мкг/мл,
у хворих з тяжким перебігом — до (15,22±
0,24) мкг/мл (р<0,01), табл. 2.
У гострому періоді шигельозу виявлено
збільшення загальної кількості гаптогло)
біну у сироватці крові до (2,48±0,12) г/л
відносно показників контрольної групи —
(0,32±0,24) г/л. При шигельозі легкого сту)
пеня хвороби вміст гаптоглобіну становив
(1,46±0,15) г/л, середньотяжкого — (2,63±
0,11) г/л, тяжкого — (3,26±0,14) г/л.
Виявлено сильну зворотню залежність
між кількістю біфідобактерій у калі та вміс)
том міді в сироватці крові (r=–0,504; р<0,01),
помірну зворотню — між вмістом міді та
активністю церулоплазміну (r=–0,269;
р<0,05), між кількістю біфідобактерій та
активністю церулоплазміну (r=–0,342;
р<0,05), а також помірну пряму залежність
між кількістю біфідобактерій та вмістом за)
ліза (r=0,340; р<0,05), між вмістом заліза
та активністю каталази (r=0,234; р<0,05),
між кількістю біфідобактерій та активністю
каталази (r=0,285; р<0,05); помірну пряму
* р<0,01; достовірно при порівнянні з показником контрольної групи.
Таблиця 2. Активність металозалежних ферментів у сироватці крові хворих
на шигельоз (M±m)
Таким чином, у гострому періоді шигель)
озу спостерігається збільшення активності
СОД і каталази у хворих із легким і середнім
ступенем хвороби, що свідчить про акти)
вацію антиоксидантної системи організму та
зменшення рівня даних ферментів при
шигельозі тяжкого ступеня, що зумовлено
виснаженням антиоксидантного захисту.
У гострому періоді шигельозу відміча)
ється збільшення загального рівня церуло)
плазміну до (3,76±0,14) ммоль/л у по)
рівнянні з нормою, яка становила (2,89±
0,17) ммоль/л (р<0,01). При шигельозі лег)
кого ступеня вміст церулоплазміну дорів)
нював (3,48±0,23) ммоль/л, при середньо)
тяжкому — (3,86±0,13) ммоль/л, а при
тяжкому — (4,28±0,32) ммоль/л (табл. 2).
Завдяки тому, що церулоплазмін інгібує
перекисне окиснення ліпідів, стимульова)
не іонами міді, ми можемо припустити, що
у хворих на шигельоз збільшення актив)
ності церулоплазміну відбувається компен)
саторно для зв’язування, транспорту та ви)
ведення надлишку цього елемента.
залежність між кількістю біфідобактерій та
вмістом цинку (r=0,327; р<0,05), між вміс)
том цинку та активністю СОД (r=0,268;
р<0,05), між кількістю біфідобактерій та
активністю СОД (r=0,274; р<0,05). Таким
чином, у хворих на шигельоз існує взаємо)
зв’язок між вираженням дисбіотичних змін
мікрофлори товстої кишки, вмістом мікро)
елементів і активністю металозалежних
ферментів у сироватці крові.
Аналіз ефективності терапії хворих на
шигельоз легкого ступеня. У хворих, котрі
отримували загальноприйняту патогене)
тичну терапію, синдром інтоксикації мав
триваліший перебіг, ніж у хворих, які до)
датково приймали біфі)форм. Загальна
слабкість тривала довше у хворих 1)ї гру)
пи, ніж у хворих 2)ї групи, — (5,9±0,3) і
(4,5±0,2) доби відповідно (р<0,05). Також
у хворих 1)ї групи довше, ніж у хворих 2)ї
групи, зберігалася гарячка — (3,4±0,3) і
(2,1±0,2) доби відповідно (р<0,05). Трива)
лість діареї у хворих 1)ї групи дорівнювала
(4,9±0,3) доби, у хворих 2)ї групи — (3,8±
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0,2) доби (р<0,05). Суттєва різниця виявля)
лася при порівнянні у хворих 1)ї і 2)ї групи
тривалості болю в животі — (4,4±0,2) і
(3,2±0,4) доби та спазму товстої кишки —
(3,8±0,3) і (2,2±0,1) доби відповідно (р<0,05).
Тенезми спостерігались у хворих 1)ї групи
протягом (3,0±0,2) доби, а у хворих 2)ї гру)
пи протягом (2,3±0,4) доби.
Виявлено, що вживання біфі)форму
сприяло відновленню мікробіоценозу кишеч)
ника. Так, рівень біфідофлори на 10)й день
лікування у хворих 2)ї групи становив (9,28±
0,15) lgКУО/г проти (7,62±0,16) lgКУО/г у
хворих 1)ї групи (табл. 3).
На 10)й день терапії в усіх групах спосте)
рігалася тенденція до нормалізації вмісту
мікроелементів у сироватці крові. Однак
терапія з включенням біфі)форму сприяла
більш суттєвим змінам в бік збільшення рів)
ня заліза — (16,6±0,14) мкмоль/л та цин)
ку — (28,3±0,23) мкмоль/л, та у бік змен)
шення рівня міді — (24,2±0,34) мкмоль/л.
При аналізі змін рівня металозалежних
ферментів на 10)й день терапії виявлено, що
вірогідної різниці у показниках вмісту це)
рулоплазміну, гаптоглобіну, СОД і катала)
зи у хворих двох груп та у осіб контрольної
групи не було.
Таблиця 3. Мікрофлора товстої кишки у хворих на шигельоз легкого
та середньотяжкого ступеня хвороби після терапії (М±m)
Примітки: 1. р<0,05; достовірно при порівнянні з показником: * контрольної групи (здорові осо)
би); # хворих 1)ї групи.
2. КУО — колонієутворюючі одиниці; E. coli Lас+ — лактозопозитивні кишкові палички; E. coli
Lас– — лактозонегативні; E. coli Lас+ —  слабоферментуючі лактозу; E. coli Hly+ — гемолітичні.
Вірогідної різниці у показниках вмісту
біфідо) та лактофлори в осіб контрольної гру)
пи та в групі хворих, які отримували біфі)
форм, на 10)й день терапії не було. У хворих
1)ї групи вміст E. coli Lас– дорівнював
(5,35±0,10) lgКУО/г, з’являються гемолітич)
ні штами ешерихій — (1,43±0,32) lgКУО/г.
У хворих 2)ї групи позитивно змінюється
кількісний та якісний склад ешерихій. Ге)
молітична E. coli у хворих, які лікувалися
біфі)формом, не виділялась, а рівень лакто)
зонегативних ешерихій становив (3,71±
0,32) lgКУО/г. Рівень умовно)патогенних
ентеробактерій при використанні біфі)фор)
му був достовірно нижчим у хворих 1)ї гру)
пи, ніж у хворих 2)ї групи, — (2,82±0,22) і
(4,82±0,18) lgКУО/г. У хворих 1)ї групи
вміст грибів роду Candida дорівнював (3,64±
0,24) lgКУО/г, а у хворих 2)ї групи — (1,68±
0,16) lgКУО/г.
Аналіз ефективності терапії хворих на
шигельоз середнього ступеня. Позитивна
клінічна динаміка у хворих 2)ї групи спо)
стерігалася вже з другої–третьої доби від по)
чатку терапії. У хворих 1)ї групи синдром
інтоксикації був більш тривалий. Так, у хво)
рих, які приймали ломадей, довше збері)
галася слабкість: 1)ша група — (6,7±0,3) до)
би, 2)га — (5,3±0,4) доби, гарячка: 1)ша
група — (3,6±0,3) доби, 2)га — (2,8±0,2) до)
би та біль голови: 1)ша група — (3,1±0,2) до)
би, 2)га — (2,2±0,1) доби. Усі ці показники
були вірогідно нижчими в групі хворих, які
отримували в комплексному лікуванні біфі)
форм (р<0,05).
Тривалість діареї у хворих 1)ї групи до)
рівнювала (6,9±0,4) доби, у хворих 2)ї гру)
пи — (4,8±0,3) доби (р<0,05). Симптоми,
викликані запальним процесом та уражен)
ням нервового апарату товстої кишки, такі
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як біль у нижніх відділах живота, спазм
товстої кишки та несправжні позиви до ви)
порожнення при лікуванні ломадеєм, біфі)
формом і ентеросгелем, тривали значно мен)
ше (р<0,05).
При вивченні мікрофлори товстої кишки
встановлено, що у хворих 2)ї групи спостері)
галося збільшення рівня біфідо) та лактобак)
терій до (8,23±0,14) та (6,92±0,21) lgКУО/г
відповідно (р<0,05) на 10)й день терапії
відносно показників до початку лікування.
У хворих 1)ї групи рівень біфідобактерій
становив (7,28±0,37) lgКУО/г, а лактобак)
терій — (5,32±0,24) lgКУО/г.
Призначення біфі)форму в комплексній
терапії шигельозу позитивно впливало на
кількість E. coli Lас+ —  (8,43±0,20) lgКУО/г.
E. coli Hly+ виявлялась у 18 % хворих 1)ї
групи і у 6 % хворих 2)ї групи.
У хворих 2)ї групи в динаміці спостері)
гали суттєве зменшення кількості умовно)
патогенних ентеробактерій до (3,24±
0,14) lgКУО/г відносно (6,42±0,25) lgКУО/г
у хворих 1)ї групи, що зумовлено, мабуть,
відновлювальною дією біфі)форму на стан
мікрофлори товстої кишки. При викорис)
танні ломадею та ентеросгелю збільшився
відносно показника у первинному дослід)
женні вміст грибів роду Candida до (4,96±
0,12) lgКУО/г, а при застосуванні ломадею,
ентеросгелю та біфі)форму відмічається змен)
шення їх кількості до (3,11±0,24) lgКУО/г.
На 10)й день лікування спостерігали
зменшення вмісту міді у хворих 1)ї групи до
(32,4±0,27) мкмоль/л, а у хворих 2)ї групи
до (26,7±0,21) мкмоль/л і збільшення рівня
цинку та заліза в усіх хворих 1)ї групи —
(26,40±0,32) та (15,60±0,18) мкмоль/л — та
2)ї — (24,10±0,46) та (12,40±0,52) мкмоль/л
відповідно. Таким чином, призначення біфі)
форму сприяло суттєвішим змінам рівня
заліза та цинку в бік збільшення, а рівня
міді — у бік зменшення. Можна припусти)
ти, що такі зміни зумовлені відновлюваль)
ною дією біфі)форму на мікробіоценоз ки)
шок і, як наслідок, покращанням всмокту)
вання та елімінації мікроелементів.
При аналізі змін активності металоза)
лежних ферментів у хворих на шигельоз се)
реднього ступеня на 10)й день терапії вияв)
лено, що виразніша позитивна динаміка
спостерігається у хворих, які в комплексній
терапії приймали біфі)форм. Так, вміст гап)
тоглобіну та церулоплазміну зменшувався у
всіх хворих, але у хворих 1)ї групи становив
(1,12±0,15) г/л та (3,20±0,14) ммоль/л від)
повідно, а в осіб 2)ї групи — (0,84±0,14) г/л
та (2,96±0,28) ммоль/л відповідно. Актив)
ність каталази та СОД у хворих 2)ї групи ма)
ли більш виразну позитивну динаміку та
дорівнювали (20,43±0,82) мкг/мл та (4,23±
0,34) мкат/л відповідно.
Висновки
1. У гострому періоді шигельозу у всіх
досліджених хворих спостерігали порушен)
ня мікробіоценозу товстої кишки, які ха)
рактеризувалися зниженням кількості
біфідо) та лактобактерій, ешерихій з нор)
мальною ферментативною активністю та
збільшенням кількості гемолітичних еше)
рихій, дріжджеподібних грибів, стафілоко)
ків та інших представників умовно)патоген)
ної флори. Відмічено прямий зв’язок між
тяжкістю хвороби та вираженням дисбіо)
тичних змін мікрофлори товстої кишки.
2. У хворих на шигельоз спостерігається
дефіцит цинку та заліза, суттєве збільшення
вмісту міді відносно показника здорових лю)
дей, а також збільшення активності церуло)
плазміну та гаптоглобіну в сироватці крові,
що залежить від ступеня тяжкості хвороби.
Рівень каталази та супероксиддисмутази в
сироватці крові також зазнає суттєвих змін
у бік збільшення у хворих із легким і серед)
нім перебігом та в бік зменшення у хворих з
тяжким перебігом хвороби.
3. Виявлена помірна зворотня залеж)
ність між кількістю біфідобактерій та актив)
ністю церулоплазміну (r=–0,342; р<0,05) у
гострому періоді шигельозу, а також помір)
на пряма залежність між кількістю біфідо)
бактерій та активністю каталази (r=0,285;
р<0,05), кількістю біфідобактерій та актив)
ністю супероксиддисмутази (r=0,274; р<0,05),
що характеризує взаємозв’язок між станом
мікрофлори товстої кишки та активністю
металозалежних ферментів.
4. Встановлена висока клінічна ефек)
тивність, відновлювальний вплив на стан
мікрофлори товстої кишки, вміст мікроеле)
ментів та активність металозалежних фер)
ментів у сироватці крові пробіотика біфі)
форм при легкому перебігу шигельозу та в
комбінації з ломадеєм і ентеросгелем при се)
редньотяжкому перебігу хвороби.
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ВЛИЯНИЕ БИФИ5ФОРМА НА СОСТОЯНИЕ МИКРОБИОЦЕНОЗА ТОЛСТОЙ КИШКИ И АКТИВНОСТЬ
МЕТАЛЛОЗАВИСИМЫХ ФЕРМЕНТОВ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ БОЛЬНЫХ ШИГЕЛЛЕЗОМ
В.Н. Козько, Е.В. Юрко, А.В. Бондаренко, В.Н. Зовский
При шигеллезе отмечены изменения в качественном и количественном составе микробиоце)
ноза толстой кишки, сопровождающиеся статистически достоверным снижением количества би)
фидо) и лактобактерий и увеличением количества условно)патогенных микроорганизмов (эше)
рихий с гемолитическими свойствами, стафилококков и грибов рода Candida). Установлено, что
в сыворотке крови больных шигеллезом снижается содержание цинка и железа и существенно
увеличивается уровень меди. Выявлено, что в остром периоде шигеллеза наблюдается повыше)
ние содержания церулоплазмина и гаптоглобина. Содержание каталазы и супероксиддисмута)
зы также увеличивалось при легком и среднетяжелом течении и снижалось при тяжелом тече)
нии шигеллеза. Установлена связь (р<0,05) между тяжестью болезни, выраженностью дисбиоти)
ческих изменений микрофлоры толстой кишки, содержанием микроэлементов и активностью ме)
таллозависимых ферментов в сыворотке крови больных шигеллезом. Выявлено, что комплекс)
ная терапия шигеллеза с использованием бифи)форма способствует более ранней регрессии кли)
нических симптомов болезни и характеризуется положительным влиянием на микрофлору ки)
шечника, состав микроэлементов и активность металлозависимых ферментов сыворотки крови.
Ключевые слова: шигеллез, дисбиоз кишечника, микроэлементы, металлозависимые фер
менты, бифиформ.
BIFI5FORM INFLUENCE ON LARGE INTESTINE MICROBIOCENOSIS STATE AND BLOOD SERUM
METAL5DEPENDENT ENZYMES ACTIVITY IN PATIENTS WITH SHIGELLOSIS
V.N. Kozko, E.V. Yurko, A.V. Bondarenko, V.N. Zovskіy
Changes of large intestine microbiocenosis qualitative and quantitative composition, which are
accompanied by the reliable decline of Bifido) and Lactobacterium amount and increase of conditional)
ly pathogenic microorganisms amount (Eschericheae with haemolytic properties, Staphylococcuss and
fungi of the genus Candida) are marked at shigellosis. It was determined, that the blood serum of pa)
tients with acute shigellosis zinc and iron level decrease and substantial increase of copper level. It was
discovered, that in acute period of shigellosis there are the increase of ceruloplasmin and haptoglobin
contents at the patients of all groups. Contents of catalase and superoxide dismutase were also in)
creased at mild and moderate state that testifies to activating of the organism antioxidant system, and
are reduced at severe state of shigellosis, that talks about exhausting of antioxidant defense. Link
(p<0,05) between disease state, intensity of large intestine microflora dysbiotic changes and mainte)
nance of microelements and metal)dependent enzymes in the blood serum of patients with shigellosis is
established. It was revealed, that complex therapy of acute shigellosis with the use of Bifi)form pro)
mote more early regression of disease clinical symptoms and characterized by positive influence on
intestinal microflora, content of blood serum microelements and metal)dependent enzymes.
Key words: shigellosis, intestinal dysbiosis, microelements, metaldependent enzymes, Bifiform.
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РОЛЬ БИОГЕННЫХ АМИНОВ
У БОЛЬНЫХ ВИРУСНЫМ ГЕПАТИТОМ В
В.Н. Козько, О.Н. Винокурова, Т.В. Романенко, Т.Н. Габисония
Харьковский национальный медицинский университет
Биогенные амины изучали у 30 больных вирусным гепатитом В с острым, затяжным,
хроническим течением заболевания. Выявлено увеличение уровня триптофана, се)
ротонина и снижение уровня 5)оксииндолуксусной кислоты. Определение уровня
5)оксииндолуксусной кислоты может быть использовано для дифференциальной
диагностики желтух разного генеза.
Ключевые слова: вирусный гепатит В, биогенные амины.
анализа и полимеразной цепной реакции.
Из обследуемых больных 43,3 % составля)
ли лица молодого возраста от 17 до 30 лет;
23,3 % — от 30 до 40 лет; 17 % — от 40 до
50 лет и 16,4 % — старше 50 лет.
Уровни биогенных аминов в сыворотке
крови изучали стандартным методом. Полу)
ченные данные обработаны статистически.
Результаты и их обсуждение. Изучение
анамнеза заболевания позволило выделить
у обследуемых больных следующие вариан)
ты преджелтушного периода: у 40 % — дис)
пептический, у 27 % — артралгический, у
14 % — астеновегетативный, у 3 % — грип)
поподобный, у 3 % — аллергический, у
13 % — смешанный. Клиника желтушного
периода протекала типично для наблюдае)
мых форм вирусного гепатита В.
Уровни биогенных аминов у больных
вирусным гепатитом В представлены в таб)
лице. По нашим данным, уровень серотони)
на в сыворотке крови больных вирусным ге)
патитом В повышался и составил (0,92±
0,03) мкМ/л (р<0,05). Учитывая тот факт,
что серотонин является медиатором воспале)
ния, его повышение в первой стадии разви)
тия воспалительного процесса — альтера)
тивной (или фазы цитолиза) — закономерно.
По данным [2–5], нарушение обмена серото)
нина как медиатора воспаления сопровож)
дает значительное количество патологиче)
ских процессов в организме человека, напри)
мер хронические вирусные гепатиты. Серо)
тонин повышает проницаемость сосудов,
усиливает хемотаксис и миграцию лейкоци)
тов в очаг воспаления, увеличивает содержа)
ние эозинофилов в крови, усиливает дегра)
нуляцию тучных клеток и высвобождение
других медиаторов аллергии и воспаления.
У больных с тяжелой степенью тяжести ост)
В структуре инфекционных заболева)
ний проблема вирусных гепатитов (ВГ) яв)
ляется самой актуальной. Согласно данным
ВОЗ, ежегодно в мире гепатитом В заболе)
вают около 50 млн человек, а смертность от
него достигает 2 млн человек. Считается,
что на сегодняшний день около трети насе)
ления Земли инфицировано вирусом гепа)
тита В, а по темпам роста и масштабам рас)
пространения вирусные гепатиты значи)
тельно превышают большинство инфекци)
онных заболеваний.
Согласно современным представлениям
[1], вирусный гепатит В относится к имму)
нокомплексным заболеваниям. Пока еще
недостаточно изучены факторы, позволяю)
щие вирусу гепатита В сохраняться в орга)
низме, и условия, влияющие на развитие
хронических форм болезни. В связи с этим
нам представилось актуальным исследовать
некоторые аминокислоты, учитывая их
взаимосвязь: в организме человека серото)
нин синтезируется из аминокислоты трип)
тофан (ароматическая насыщенная амино)
кислота) главным образом в клетках слизи)
стой оболочки тонкого кишечника, а также
в поджелудочной железе и ЦНС; в тканях
серотонин превращается в 5)оксииндолук)
сусную кислоту, которая выводится из ор)
ганизма почками.
Материал и методы. Обследовано 30 боль)
ных вирусным гепатитом В: 22 человека
(73 %) — с острым вирусным гепатитом В,
5 (17 %) — с затяжной формой острого ви)
русного гепатита В, 3 (10 %) — с хрониче)
ским вирусным гепатитом В в стадии обо)
стрения. Контрольную группу составили
30 здоровых людей.
Диагноз вирусного гепатита В был под)
твержден методами иммуноферментного
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рого гепатита возможно появление геморра)
гий на коже, носовых кровотечений, поэто)
му представляет интерес роль серотонина и
в процессах свертывания крови. Тромбоци)
ты крови содержат значительные количест)
ва серотонина и обладают способностью за)
хватывать и накапливать серотонин из плаз)
мы крови. Серотонин повышает функцио)
нальную активность тромбоцитов и их
склонность к агрегации и образованию тром)
бов. Стимулируя специфические серотони)
новые рецепторы в печени, серотонин вызы)
вает увеличение синтеза печенью факторов
свертывания крови. Выделение серотонина
из поврежденных тканей является одним из
механизмов обеспечения свертывания кро)
ви по месту повреждения. Также интересна
роль серотонина как нейромедиатора и гор)
мона; это вещество является химическим пе)
редатчиком импульсов между нервными
клетками человеческого мозга и контроли)
рует аппетит, сон, настроение, которые из)
меняются при вирусном гепатите В у наших
больных. Патологическое понижение серо)
тонинергической нейротрансмиссии отмеча)
ется  при депрессивных состояниях, бессон)
нице, различных хронических болевых син)
дромах [6]. Так как при снижении уровня се)
ротонина повышается чувствительность бо)
левой системы организма, то повышение
уровня серотонина у наших больных может
носить и компенсаторный характер.
Уровень триптофана в сыворотке крови
у больных вирусным гепатитом В, по нашим
данным, повышался и составил (66,5±
1,5) мкМ/л (р<0,05). Триптофан — это ко)
дируемая незаменимая аминокислота, не
производимая нашим организмом, а посту)
пающая извне, вместе с пищей; она входит
в состав многих белков (например, фибри)
ногена и γ)глобулина крови). Суточная по)
требность взрослого в ней — 0,25 г. Пита)
ние наших больных происходило с учетом
диеты — стол № 5, при котором не рекомен)
дуется употребление некоторых продук)
тов — источников триптофана: некоторых
высокоуглеводных продуктов, голландско)
го сыра, яиц, индейки, грибов)вешенок,
кедровых орехов и т. д., поэтому мы обра)
тили внимание на исследование этого аспек)
та. Накопление триптофана ведет к увели)
чению содержания серотонина и к блоку
нейротрансмиттеров. Мы не определяли со)
держание аммиака в сыворотке крови, од)
нако считается, что сочетание гипераммо)
ниемии и блокады нейротрансмиттеров
опасно в отношении прогноза развития ге)
патогенной энцефалопатии. По мере наблю)
дения большего количества больных нам
представляется целесообразным исследова)
ние данного аспекта.
Уровень 5)оксииндолуксусной кислоты
у наших больных достоверно (р<0,05) сни)
жался и составил (0,23±0,02) мкМ/л. Это
можно использовать при проведении диф)
ференциальной диагностики заболеваний с
желтушным синдромом, ведь известно [7],
что повышение уровня 5)оксииндолуксус)
ной кислоты в плазме крови характерно
только для больных с желтухой в результа)
те злокачественных заболеваний.
Выводы
1. У больных вирусным гепатитом В при
исследовании сыворотки крови выявлено по)
вышение уровня серотонина и триптофана.
2. Выявленное достоверное снижение
содержания 5)оксииндолуксусной кислоты
в сыворотке крови больных вирусным гепа)
титом В может быть использовано при про)
ведении дифференциальной диагностики
желтух различного генеза.
* р<0,05; достоверно при сравнении с нормой.
Показатели биогенных аминов у больных вирусным гепатитом В, (М±m) мкМ/л
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РОЛЬ БIОГЕННИХ АМIНIВ У ХВОРИХ НА ВIРУСНИЙ ГЕПАТИТ В
В.М. Козько, О.М. Винокурова, Т.В. Романенко, Т.Н. Габiсонiя
Біогенні аміни вивчали у 30 хворих на вірусний гепатит В. Виявлено збільшення рівня трип)
тофану, серотоніну та зниження рівня 5)оксiiндолоцтової кислоти. Визначення рівня 5)оксi)
iндолоцтової кислоти може бути використане для диференційної діагностики жовтяниць різного
генезу.
Ключові слова: вірусний гепатит В, біогенні аміни.
THE ROLE OF BIOGENIC AMINES AT PATIENS WITH VIRUS HEPATITIS B
V.N. Kozko, O.N. Vinokurova, T.V. Romanenko, T.N. Gabisoniya
The biogenic amines have been investigated in 30 patients with virus hepatitis B. The increase of
tryptophan, serotonin level and decrease of 5)oxyindolacetic acid level were revealed. The determi)
nation of the  5)oxyindolacetic acid level may be helpful for differential diagnosis of various types of
hepatitis.
Key words: virus hepatitis B, biogenic amines.
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ВПЛИВ КОМБІНАЦІЇ ПРЕПАРАТІВ
«ФЛУІМУЦИЛАНТИБІОТИК ІТ» ТА «ТИМОГЕН»
НА ПЕРЕКИСНЕ ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ ТА АКТИВНІСТЬ ФЕРМЕНТІВ
СИСТЕМИ АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ
У ХВОРИХ НА ВПЕРШЕ ДІАГНОСТОВАНИЙ
ПОЛІХІМІОРЕЗИСТЕНТНИЙ ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ
Н.А. Гріцова, Ю.В. Cидоренко
Луганський державний медичний університет
У 98 хворих на вперше діагностований полірезистентний туберкульоз легень до по)
чатку лікування були виявлені порушення метаболічного гомеостазу, які характе)
ризувалися підвищенням вмісту продуктів ліпопероксидації на тлі зниження актив)
ності системи антиоксидантного захисту. Включення у лікувальний комплекс ком)
бінації препаратів «Флуімуцил)антибіотик ІТ» і «Тимоген» сприяло нормалізації
співвідношення між перекисним окисненням ліпідів і антиоксидантним захистом,
а також підвищило клінічну ефективність лікування.
Ключові слова: туберкульоз легенів, поліхіміорезистентність, ліпопероксидація,
антиоксидантний захист, флуімуцилантибіотик ІТ, тимоген.
супроводжується у хворих на деструктив)
ний вперше діагностований туберкульоз
(ВДТБ) легень збільшенням розміру легене)
вої деструкції. Рівень показників цих сис)
тем є об’єктивним критерієм щодо прогно)
зування перебігу та ефективності лікування
ВДТБ легень [4]. У попередньому дослід)
женні нами доведено, що у легенях хворих
на ВДТБ легень, викликаний полірезис)
тентними штамами МБТ, переважають
поширені ураження, великий розмір де)
струкцій та полікаверноз [5]. Таким чином,
у цих хворих мають бути виражені пору)
шення з боку системи ліпопероксидації та/
або АОЗ. Отже, можна вважати перспектив)
ним використання в комплексі лікувальних
заходів препаратів, які стимулюють показ)
ники метаболічного гомеостазу, тобто ма)
ють антиоксидантну активність та здатні
водночас підвищити функціональні власти)
вості системи АОЗ. Саме тому нашу увагу
привернула можливість використання на
тлі стандартної хіміотерапії вперше діагнос)
тованого полірезистентного туберкульозу
легень комбінації препаратів «Флуімуцил)
антибіотик ІТ» та «Тимоген». «Флуімуцил)
антибіотик ІТ» — це лікарський засіб, до
складу якого входять N)ацетилцистеїн та
тіамфенікол. Сполука цих речовин забез)
печує дезінтоксикаційний, антибактеріаль)
ний та антиоксидантний ефект [6, 7]. Тимо)
В умовах різкого погіршення епідеміч)
ної ситуації щодо туберкульозу в Україні та
світі на перший план виходить проблема
медикаментозної стійкості збудника цієї
інфекції. Клінічні прояви туберкульозу
органів дихання, його перебіг та результа)
ти лікування тісно пов’язані з неспеци)
фічною реактивністю хворого, його компен)
саторними можливостями, особливо при
наявності полірезистентності мікобактерій
туберкульозу (МБТ) до основних протиту)
беркульозних препаратів [1]. При попаданні
МБТ в організм людини відбувається підви)
щене утворення цитокінів, активація пере)
кисного окиснення ліпідів (ПОЛ) та інші
метаболічні зрушення [2]. На етапі знищен)
ня збудника ці процеси відіграють позитив)
ну роль, але підвищення вмісту продуктів
ПОЛ у крові нерідко супроводжується
пригніченням активності ферментів систе)
ми антиоксидантного захисту (АОЗ), що
свідчить про недостатність антиоксидант)
них потенцій крові. У зв’язку з цим виникає
неконтрольована продукція вільних ради)
калів, активних форм кисню і збільшення
процесів деструкції клітинних та внут)
рішньоклітинних біомембран, тобто по)
шкодження здорових тканин і виникнення
запалення [3].
Відомо, що підвищення показників
активності ПОЛ та/або зниження АОЗ
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ген характеризується чітко вираженою
імуностимулюючою активністю відносно
клітинних факторів імуногенезу [8] та ан)
тиоксидантною і мембранстабілізуючою
активністю [9].
Таким чином, на сьогодні залишаються
детально не вивченими показники ліпопе)
роксидації й активність ферментів системи
АОЗ у хворих на ВДТБ легень, викликаний
полірезистентними МБТ, та можливий пози)
тивний вплив на дані показники комбінації
препаратів «Флуімуцил)антибіотик ІТ» та
«Тимоген».
Метою роботи було вивчення впливу
комбінації зазначених препаратів на дина)
міку показників ПОЛ та активність фермен)
тів системи АОЗ у хворих на ВДТБ, викли)
каний полірезистентними МБТ.
Матеріал і методи. Обстежено дві групи
хворих на вперше діагностований полірези)
стентний туберкульоз легень: 1)ша (основ)
на) — 48 пацієнтів, які крім хіміотерапії от)
римували комбінацію препаратів «Флуіму)
цил)антибіотик ІТ» та «Тимоген»; 2)га (зі)
ставлення) — 50 пацієнтів, що лікувалися
лише протитуберкульозними хіміопрепара)
тами. Серед обстежених було 75 (76,53 %)
чоловіків та 23 (23,47 %) жінки; вік хво)
рих — від 17 до 65 років.
Групи були рандомізовані за віком, стат)
тю пацієнтів, спектром хіміорезистентності
МБТ та за клінічними формами туберку)
льозного процесу в легенях.
Обстеження хворих проводили із засто)
суванням об’єктивних клінічних, мікробіо)
логічних, рентгенологічних та інструмен)
тальних методів при надходженні до стаціо)
нара та після завершення основного курсу
лікування. Чутливість МБТ до протитубер)
кульозних препаратів досліджували після
отримання культури мікобактерій методом
абсолютних концентрацій на середовищі
Льовенштайна–Єнсена. Визначали стій)
кість виділених штамів МБТ до стрептомі)
цину, ізоніазиду, рифампіцину, етамбуто)
лу, канаміцину [10]. У всіх обстежених хво)
рих були виділені МБТ, стійкі до двох про)
титуберкульозних препаратів або більше.
Пацієнти обох груп отримували стан)
дартну хіміотерапію відповідно до 1)ї кате)
горії згідно з діючими наказами МОЗ Украї)
ни [11]. Стандартну терапію продовжували
до визначення антибіотикочутливості, піс)
ля чого хворим корегували схему лікування
за профілем антибіотикорезистентності.
Пацієнти 1)ї групи додатково отримували
курс внутрішньобронхіального введення
препарату «Флуімуцил)антибіотик ІТ» № 10
по 500 мг на добу з подальшим переходом на
внутрішньобронхіальне введення розчинної
форми рифампіцину № 20 по 300 мг на добу.
Внутрішньобронхіальне введення препара)
ту проводили 3 рази на тиждень. Одночас)
но пацієнти отримували 0,01 % розчин ти)
могену внутрішньом’язово № 20 по 1 мл що)
денно.
Додатково з метою встановлення мож)
ливого впливу комбінації препаратів «Флу)
імуцил)антибіотик ІТ» та «Тимоген» на
метаболічні показники у хворих на ВДТБ,
викликаний хіміорезистентними МБТ, про)
водили біохімічне дослідження, яке вклю)
чало вивчення стану ПОЛ та системи АОЗ
[12]. Активність ПОЛ оцінювали за вмістом
у крові проміжних продуктів ПОЛ — дієно)
вих кон’югат (ДК) [13] — та кінцевого про)
дукту ПОЛ — малонового діальдегіду (МДА)
[14] — спектрофотометрично. Активність
ферментів системи АОЗ: супероксиддисму)
тази (СОД) [15] та каталази [16] — визнача)
ли спектрофотометрично. Обчислювали
інтегративний індекс Ф, який віддзеркалює
співвідношення прооксидантних та антиок)
сидантних властивостей крові [17].
Результати та їх обговорення. До почат)
ку лікування більшість хворих обох груп
скаржились на загальну слабкість, «про)
фузну» нічну пітливість, зниження апети)
ту, виражене схуднення, зниження праце)
здатності, підвищення стомлюваності, ка)
шель з виділенням харкотіння, задишку
при фізичному навантаженні різного ступе)
ня та у спокої, іноді біль у грудній клітці.
Під час об’єктивного обстеження виявляли
жорстке дихання, вологі та сухі хрипи
різної локалізації та розповсюдженості,
притуплення легеневого звуку над ділян)
ками ураження. У низки хворих відміча)
лась блідість шкірних покривів.
Встановлено, що в обстежених обох груп
до початку лікування були однотипові зсуви
з боку біохімічних показників. Вони харак)
теризувалися підвищенням вмісту у крові
продуктів ПОЛ — МДА та ДК. В основній
групі хворих концентрація МДА в цей період
становила (8,9±0,3) мкмоль/л, тобто була в
середньому у 2,69 раза вище за норму —
(3,3±0,2) мкмоль/л (р<0,001). У групі зі)
ставлення концентрація МДА становила в се)
редньому (8,70±0,22) мкмоль/л, тобто була
у 2,64 раза вище норми (р<0,001). Концент)
рація ДК була підвищена у всіх обстежених і
становила в середньому (18,9±0,6) мкмоль/л
в основній групі, що було в 3,05 раза вище
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за норму — (6,20±0,15) мкмоль/л (р<0,001).
У групі зіставлення концентрація ДК у
крові хворих на ВДТБ, викликаний поліре)
зистентними МБТ, до початку лікування
становила (18,2±0,5) мкмоль/л, тобто була
у 2,93 раза вище за норму (р<0,001). З да)
них таблиці видно, що після завершення
курсу лікування у хворих основної групи
відмічено зниження показників ПОЛ —
МДА та ДК — до верхньої межі норми
(р>0,05). У хворих групи зіставлення також
відмічено зниження вмісту МДА і ДК у кро)
ві, однак менш виражене, ніж у хворих
основної групи. Тому у пацієнтів групи зі)
ставлення зберігалося вірогідне підвищен)
ня концентрацій МДА і ДК в крові як від)
носно норми, так і відносно показників хво)
рих основної групи. Дійсно, вміст МДА у
хворих 2)ї групи після завершення корекції
становив (5,80±0,28) мкмоль/л, що в 1,75 ра)
за вище норми (р<0,01) та в 1,66 раза вище
аналогічного показника у хворих 1)ї гру)
пи — (3,5±0,2) мкмоль/л (р<0,01). Кон)
центрація ДК у цих пацієнтів була (10,2±
0,3) мкмоль/л, що в 1,65 раза вище норми
(р<0,05) та в 1,62 раза вище аналогічного
показника в основній групі (р<0,05).
ня — (240,0±9,8) МО/мг Hb при нормі (392±
11) МО/мг Hb (р<0,05), та СОД: в основній
групі знизилася до (14,0±2,1) МО/мг Hb та у
групі зіставлення — до (14,2±2,3) МО/мг Hb
при нормі (29,5±2,4) МО/мг Hb (р<0,001).
Внаслідок цього індекс Ф був знижений у
всіх обстежених, що свідчило про недостат)
ність системи АОЗ (р<0,001).
Отже, значення проаналізованих показ)
ників були ідентичними в 1)й та 2)й групах,
що є необхідною умовою для вивчення ефек)
тивності запропонованої комбінації в ком)
плексі лікувальних заходів у хворих на
вперше діагностований полірезистентний
туберкульоз легень.
При повторному біохімічному обстежен)
ні після завершення основного курсу ліку)
вання було встановлено, що у хворих основ)
ної групи повною мірою реалізувався анти)
оксидантний ефект вказаних препаратів,
що сприяло нормалізації вивчених біохіміч)
них показників. Вихідна знижена актив)
ність СОД після завершення лікування ма)
ла позитивну динаміку, а саме: в основній
групі активність СОД збільшилась відносно
вихідного значення у середньому у 2,02 раза
і досягла (28,3±1,8) МО/мг Hb, що практич)
Динаміка показників ПОЛ та системи АОЗ у обстежених хворих на ВДТБ легень,
викликаний полірезистентними штамами МБТ,
в залежності від методу лікування (М±m)
Примітки: 1. р – вірогідність розбіжності між показниками основної групи та групи зіставлення.
2. Вірогідність при порівнянні з показником норми: * р
1
<0,05; # р
1
<0,01; @ р
1
<0,001.
У хворих на ВДТБ, викликаний хіміоре)
зистентними МБТ, при надходженні до ста)
ціонара мало місце пригнічення активності
ферментів системи АОЗ, у тому числі ката)
лази: в основній групі вона дорівнювала
(245,0±10,3) МО/мг Hb, у групі зіставлен)
но відповідало нормі (р>0,1). У хворих гру)
пи зіставлення активність СОД виросла
відносно початкового рівня у середньому
лише в 1,59 раза, досягнувши при цьому
(22,6±1,7) МО/мг Hb, що було менше за по)
казник норми, і хворих основної групи в
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1,25 раза (р<0,05). Поряд із підвищенням
активності СОД у хворих основної групи
відмічено нормалізацію показника актив)
ності каталази, тобто цей показник підви)
щився до (389,0±11,2) МО/мг Hb, що пере)
вищувало вихідний показник у середньому
в 1,58 раза (таблиця). У хворих із групи
зіставлення теж відмічалася тенденція до
нормалізації даного показника, однак мен)
ше виражена, ніж у обстежених основної
групи, тому активність каталази після за)
вершення загальноприйнятого лікування
становила (314,0±10,5) МО/мг Hb, що хоч і
перевищувало вихідний рівень в 1,31 раза
(р<0,05), однак все ж таки було меншим за
показник норми в 1,25 раза (р<0,05), таб)
лиця. Дане положення було підтверджено і
динамікою інтегрального коефіцієнта Ф. У
хворих групи зіставлення індекс Ф був мен)
шим за норму, тому що у пацієнтів, які лі)
кувалися за допомогою загальноприйнятих
препаратів, не спостерігалося повного
відновлення активності ферментів АОЗ, а
також рівня МДА. Інтегральний коефіцієнт
Ф у хворих основної групи практично на)
близився до норми у зв’язку з нормалі)
зацією активності каталази та СОД, а також
зі зниженням показника МДА.
В клінічному плані було встановлено по)
зитивний вплив комплексу препаратів
«Флуімуцил)антибіотик ІТ» та «Тимоген»
на перебіг легеневого туберкульозного ура)
ження. Дійсно, у більшості хворих основної
групи, що отримували дану комбінацію,
інтоксикаційний та бронхолегеневий син)
дроми зникали скоріше, ніж у пацієнтів
групи зіставлення. Негативація мокротин)
ня спостерігалась у 46 (95,8 %) хворих 1)ї
групи, що в 1,2 раза більше, ніж у 2)й групі
(38 особи; 76 %), загоєння порожнин розпа)
ду в легенях відбулось у 38 (81,25 %) хво)
рих основної групи і тільки у 26 (52 %) хво)
рих групи зіставлення (р<0,05). Повний
клініко)рентгенологічний ефект у хворих
1)ї групи відмічено в 1,56 раза більше, ніж
у хворих 2)ї групи. Крім того, відмічено ско)
рочення термінів знебацилення в 1,3 раза
(р<0,05) та рубцювання порожнин розпаду
в 1,49 раза (р<0,01) при включенні до комп)
лексної протитуберкульозної терапії комбі)
нації препаратів «Флуімуцил)антибіотик
ІТ» та «Тимоген».
Таким чином, включення комбінації
препаратів «Флуімуцил)антибіотик ІТ» та
«Тимоген» при лікуванні хворих не лише
забезпечує нормалізацію процесів ліпопе)
роксидації і відновлення активності фер)
ментів системи АОЗ — каталази і СОД, але
й позитивно впливає на клінічний перебіг
туберкульозу органів дихання та ефектив)
ність його лікування.
Висновки
1. У хворих на вперше діагностований
туберкульоз, викликаний поліхіміорезис)
тентними мікобактеріями туберкульозу,
відмічається порушення балансу між окси)
дантними та прооксидантними властиво)
стями крові, що проявляється підвищенням
у сироватці крові вмісту продуктів ліпопе)
роксидації на тлі зниження активності фер)
ментів системи антиоксидантного захисту.
Суттєве зниження інтегрального індексу Ф
свідчить про превалювання прооксидант)
них властивостей крові над антиоксидант)
ними, що можна вважати патогенетично
значущим для прогресування патологічного
процесу у легенях.
2. Включення комбінації препаратів
«Флуімуцил)антибіотик ІТ» та «Тимоген»
до комплексу засобів патогенетичної терапії
туберкульозу сприяє підвищенню кінцевої
ефективності та скороченню термінів ліку)
вання.
3. За даними біохімічних показників
встановлено, що включення комбінації пре)
паратів «Флуімуцил)антибіотик ІТ» та «Ти)
моген» сприяє нормалізації показників лі)
попероксидації і стану системи антиокси)
дантного захисту, що свідчить про тенден)
цію до відновлення метаболічного гомеоста)
зу у пацієнтів.
4. Одержані дані дозволяють вважати
патогенетично обґрунтованим та клінічно
доцільним включення комбінації препара)
тів «Флуімуцил)антибіотик ІТ» та «Тимо)
ген» до комплексного лікування хворих на
вперше діагностований туберкульоз, викли)
каний поліхіміорезистентними мікобакте)
ріями туберкульозу.
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ВЛИЯНИЕ КОМБИНАЦИИ ПРЕПАРАТОВ «ФЛУИМУЦИЛ5АНТИБИОТИК ИТ» И «ТИМОГЕН»
НА ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ И АКТИВНОСТЬ ФЕРМЕНТОВ СИСТЕМЫ
АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ У БОЛЬНЫХ С ВПЕРВЫЕ ДИАГНОСТИРОВАННЫМ
ПОЛИХИМИОРЕЗИСТЕНТНЫМ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ
Н.А. Грицова, Ю.В. Cидоренко
У 98 больных впервые диагностированным полирезистентным туберкулезом легких до нача)
ла лечения были выявлены нарушения метаболического гомеостаза, которые характеризова)
лись повышением уровня продуктов липопероксидации на фоне снижения активности системы
антиоксидантной защиты. Включение в лечебный комплекс комбинации препаратов «Флуиму)
цил)антибиотик ИТ» и «Тимоген» способствовало нормализации соотношения между перекис)
ным окислением липидов и антиоксидантной защитой, а также повысило клиническую эффек)
тивность лечения.
Ключевые слова: туберкулез легких, полихимиорезистентность, липопероксидация, анти
оксидантная защита, флуимуцилантибиотик ИТ, тимоген.
THE INFLUENCE OF THE COMBINATION OF FLUIMUCIL5ANTIBIOTIC IT AND THYMOGEN
ON THE ACTIVITY OF LIPOPEROXIDATION AND FUNCTIONAL STATE OF ANTIOXIDANT
PROTECTION’S SYSTEM AT PATIENTS WITH PRIMARY DIAGNOSED DRUGRESISTANT
PULMONARY TUBERCULOSIS
N.A. Gritsova, Yu.V. Sidorenko
98 patients with primary diagnosed drugresistant pulmonary tuberculosis had the increase of
products POL and the decline AOP at the beginning of the treatment. Use of the Fluimucil)antibiotic
IT and Thymogen combination in the medical complex assistance to normalization of the correlation
POL/AOP and increase of treatment’s efficiency.
Key words: pulmonary tuberculosis, drugresistant, Fluimucilantibiotic IT, Thymogen, lipoperox
idation, antioxidant protection.
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ІМУНОЛОГІЧНИЙ МОНІТОРИНГ
У СИСТЕМІ ЕПІДЕМІОЛОГІЧНОГО НАГЛЯДУ ЗА КОРОМ
Т.О. Чумаченко
Харківський національний медичний університет
Показана роль імунологічного моніторингу в системі епідеміологічного нагляду за
кором на етапі елімінації цієї інфекції. Дається визначення поняттям «щепленість»,
«імунність» й «захищеність» і роль кожного з них в імунологічному моніторингу.
Показано переваги оцінки захищеності населення по рівню протикорових антитіл,
які визначаються в строки середнього інкубаційного періоду після ревакцинації.
Ключові слова: захворюваність, імуноструктура, протикорові антитіла, імун
ність населення, захищеність населення, охоплення щепленнями, щепленість на
селення.
2005 р. після заносу збудника кору на те)
риторію Харківської області почався підйом
захворюваності на кір, показник інцидент)
ності у 2006 р. перевищив аналогічний па)
раметр 2001 р. (року попереднього підйому)
у 8 разів (рис. 1).
Враховуючи той факт, що за сучасних
умов масової імунопрофілактики форму)
вання імуноструктури населення відбу)
вається не за рахунок природної імунізації
(зараження вірулентними вірусами кору і
маніфестація інфекції), а завдяки вакцина)
ції, для з’ясування причин розповсюджен)
ня інфекції був проведений аналіз щепле)
ності дитячого населення проти кору.
Щепленість — величина, яка показує
частку вакцинованих і (або) ревакцинова)
них осіб серед населення певної вікової гру)
пи, які мешкають на певній території.
За документальними даними у Харківсь)
кій області охоплення протикоровими щеп)
леннями зросло з 94,5 % у 2000 р. до 100–
99,9 % у 2001–2005 рр. Відмічалося, що най)
нижчим охоплення ревакцинацією проти
кору було у 2005 р., однак цей показник ста)
новив 97 %, що відповідало вимогам ВООЗ.
Аналіз реактогенності корових вакцин
показав, що за період спостереження у
Харківській області не було зареєстровано
випадків щеплювальних ускладнень і тяж)
ких реакцій на вакцинацію проти кору. Ви)
явлено 0,04–0,1 % місцевих щеплювальних
реакцій й 0,001–0,01 % загальних реакцій
на імунізацію комбінованими вакцинами
проти кору, паротиту й краснухи, введення
корової моновакцини не супроводжувалося
щеплювальними реакціями й ускладнення)
ми. Таким чином, оцінка реактогенності ко)
Кір — висококонтагіозна інфекція, про)
ти якої існує і використовується масова спе)
цифічна профілактика. На теперішнім ета)
пі розвитку медичної науки ВООЗ постави)
ла завдання елімінувати цю інфекцію у
Європейському регіоні [1]. У багатьох
індустріально розвинутих країнах кір є рід)
ким захворюванням, однак у світі щорічно
на кір хворіє понад 20 млн осіб. За даними
ВООЗ, у 2006 р. у світі виникло 242 000 ви)
падків смерті від кору, що означає 27 ле)
тальних випадків у годину [2]. В умовах
широкої міграції населення світу кір може
бути завезений у будь)яку країну, де відсут)
ній відповідний рівень популяційного іму)
нітету, тому при організації і здійсненні епі)
деміологічного нагляду належна увага по)
винна приділятися стану захищеності насе)
лення від цієї інфекції.
Метою роботи була оцінка ролі імуноло)
гічного моніторингу у системі епідеміоло)
гічного нагляду за коровою інфекцією у
Харківській області та розробка шляхів
удосконалення цієї ланки епідеміологіч)
ного нагляду.
Матеріал і методи. Робота проведена за
матеріалами офіційної статистики і даними
серологічного моніторингу напруженості
протикорового імунітету, який визначали у
населення Харківської області традиційним
методом, за період 1994–2007 рр.
Результати та їх обговорення. Багато)
річний ретроспективний епідеміологічний
аналіз виявив тенденцію зниження захво)
рюваності на кір в умовах масової вакцино)
профілактики до 2005 р. [3]. У 2004 р. упер)
ше в Харківській області не було зареєстро)
вано жодного випадку кору. Однак у грудні
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рових вакцин виявила безпеку імунобіоло)
гічних препаратів, що використовувалися
у Харківській області для імунопрофілак)
тики кору.
Однак навіть високий рівень охоплення
щепленнями проти кору дитячого населення
області не дозволив запобігти розповсюджен)
ню хвороби при заносі її збудника. Це по)
в’язано з нетотожністю понять «щеплений»,
«імунний» та «захищений». З одного боку,
існують генетичні особливості імунної відпо)
віді на корову вакцину. Встановлено, що у
формуванні активного штучного протикоро)
вого імунітету мають значення два клітинні
рецептори SLAM і CD46, нуклеотидний
поліморфізм (SNPs) у SLAM) та CD46)генах
може впливати на імунну відповідь проти
вакцинного вірусу кору та її виразність [4].
З іншого боку, під впливом різноманітних
факторів (несприйнятливих умов оточуючо)
го середовища, соматичних та інфекційних
хвороб, хронічних стресів тощо) щеплена
людина може тимчасово або назавжди втра)
чати штучний активний протикоровий
імунітет і формувати групи ризику [5–7].
Імунність — величина, яка показує на)
явність в організмі (наприклад, у зразках
сироваток крові) людини протективних
антитіл, які компенсують патогенність
збудника і запобігають клінічним проявам
інфекції, а також частку (питому вагу) се)
ред населення осіб, в організмі (наприклад,
у зразках сироваток крові) яких визнача)
ються протективні антитіла.
Для оцінки імунності населення був
проведений аналіз імуноструктури населен)
ня Харківської області у 1994–2007 рр.
(рис. 1). Встановлено, що в імуноструктурі
населення значну частку осіб становили
серонегативні до кору. Найбільша кількість
осіб, у зразках сироваток крові яких не ви)
значались протикорові антитіла, була вияв)
лена у роки епідемічного підйому захворю)
ваності (16,3 % осіб у 1996 р. і 13,8 % осіб у
1998 р.) або у роки, які передували чергово)
му підйому захворюваності на кір. У 2000 р.
питома вага таких осіб становила 21,1 %, у
2005 р. — 25,8 %. Звертає на себе увагу той
факт, що в останні роки питома вага серо)
негативних осіб серед сільських мешканців
переважала над такою серед мешканців
міста, що свідчить про недоліки у щеплю)
вальній роботі у районах області.
В ході епідеміологічного аналізу захво)
рюваності на кір у Харківській області ви)
явлено, що в останні роки збільшилась пи)
тома вага підлітків, студентів та дорослих
серед тих, хто захворів на кір [3]. У дослід)
женні стану протикорового штучного імуні)
тету серед них визначено, що саме за раху)
нок цих контингентів у імуноструктурі на)
селення формується значна частка осіб, у
зразках сироваток крові яких не були
знайдені протикорові антитіла (рис. 2). То)
му віковими групами ризику можна вважа)
ти підлітків та дорослих. Епідеміологічно
значущими групами ризику також слід вва)
жати осіб з великою інтенсивністю спіл)
Рис. 1. Захворюваність на кір і питома вага серонегативних до кору осіб серед населення Харківської
області (1994–2007 рр.): 1 — місто; 2 — село; 3 — всього; крива — захворюваність
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кування (студенти, школярі, робітники
галузі обслуговування та суспільного транс)
порту тощо). Крім того, при проведенні іму)
нологічного моніторингу особливу увагу
слід приділяти населенню, що мешкає на те)
риторіях, які зазнали дії негативних фак)
торів зовнішнього середовища, професій)
ним групам ризику та особам з хронічною
патологією [6–8].
Варто підкреслити, що у період епіде)
мічного поширення збудника до епідеміч)
ного процесу можуть залучатися не тільки
серонегативні, а й особи з мінімальним
рівнем специфічного імунітету. В імуно)
структурі населення Харківської області
питома вага осіб з нульовими і низькими
титрами протикорових антитіл дуже висо)
ка і досягає 82,3–74,0 % у різних вікових
групах. Імунні особи з низькими титрами
антитіл у період інтенсифікації епідеміч)
ного процесу, коли вірулентність збудника
зростає, можуть бути незахищеними і за)
хворіти на кір при зустрічі з вірусом.
З огляду на високий ризик заносу й по)
ширення збудника кору при формуванні но)
вих студентських колективів для оцінки
напруженості протикорового імунітету у
м. Харкові з 1998 р. проводилося сероло)
гічне обстеження зразків сироваток крові
студентів перших курсів вищих навчальних
закладів. За період спостереження кількість
сприйнятливих до кору студентів)першо)
курсників коливалась від 14,0 % у 2001 р.
(найвищий показник) до 7,7 % у 2004 р.
(найнижчий показник) і у середньому ста)
новила 11,3 %. За результатами досліджень
проводилася селективна імунізація виявле)
них серонегативних до кору осіб.
Протягом тривалого часу вдавалося кон)
тролювати ситуацію й підтримувати епіде)
мічне благополуччя. Однак, незважаючи на
проведені заходи, студенти залучалися до
епідемічного процесу і починаючи з 2001 р.
стали найбільш уражуваною групою насе)
лення у Харківській області, захворю)
ваність студентів перевищувала захворюва)
ність усього населення й дітей до 14 років у
2,5–4 рази [3]. У 2001 р. інтенсивний показ)
ник захворюваності студентів на кір стано)
вив 41,1 на 100 тис. студентів, у 2006 р. цей
показник збільшився у 8,4 раза й досяг
347,2 на 100 тис. студентів.
Слід підкреслити, що остання епідемія
кору у Харківській області характеризува)
лася наявністю щеплених серед тих, хто
захворів. Серед студентів, які захворіли на
кір у 2006 р. (останній підйом захворюва)
ності), 27 % осіб були щеплені проти кору
одноразово, 52 % захворілих мали дворазо)
ве щеплення, що свідчить, з одного боку,
про зниження напруженості протикорово)
го імунітету в групі студентів, а з іншого —
про високу вірулентність циркулюючого
вірусу кору у період епідемічного підйому
захворюваності, 26 осіб, які захворіли на
кір, раніше були щеплені на підставі нега)
тивних результатів лабораторних дослід)
жень напруженості протикорового імуні)
тету, у 277 захворілих студентів раніше при
серологічному вивченні напруженості про)
тикорового імунітету виявлялися захисні
рівні антитіл проти вірусу кору.
Рис. 2. Питома вага осіб, у зразках сироваток крові яких не виявлені протикорові антитіла, серед
підлітків (1), дорослих (2), студентів (3), які мешкають у Харківській області, та всього населення (4)
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Аналіз щепленості захворілих серед усьо)
го населення Харківської області за період
епідемічного підйому (грудень 2005 р. —
8 міс. 2007 р.) показав, що кількість осіб,
що не мали жодного щеплення, становила
177 осіб (10,6 %), 62 з них у віці до року.
Осіб, що мали одне щеплення, було 285
(17,1 %), два щеплення — 530 осіб (31,9 %),
невідому кількість щеплень мали 666 осіб
(40,1 %), тобто теоретично із захворілих за)
хищеними у минулому були тільки 32,0 %,
що мали два щеплення. Із захворілих сту)
дентів більше 50,0 % мали по два щеплен)
ня і близько 30,0 % — одне.
Виникнення випадків кору у дворазово
щеплених можна пояснити якістю прове)
деної вакцинації (недотримання «холодово)
го ланцюга» при збереженні і транспор)
туванні вакцин, порушення правил прове)
дення щеплення і т. п.) або недостовірністю
інформації про проведення вакцинації. У
зв’язку з цим необхідно підсилити контроль
за організацією і проведенням профілак)
тичних щеплень і відповідальність медич)
них працівників за правильність інформації
про імунізацію не тільки в Харківській
області, а й на державному рівні, оскільки
у вищих навчальних закладах Харкова
навчається багато іногородніх осіб.
Дані, подані на рис. 3, показують, що і
раніше в Харківській області реєструвалась
захворюваність на кір щеплених проти цієї
інфекції. В різні роки питома вага щепле)
них серед захворілих коливалася від 46,0 %
у 2006 р. до 100 % у 2003 р.
вих антитіл, свідчить про те, що докумен)
тальні дані про щепленість населення не
завжди відбивають стан імунності та захи)
щеності населення проти кору.
Крім вивчення щепленості та імунності
населення від кору нами в обмеженому епі)
деміологічному експерименті проведено до)
слідження захищеності населення від збуд)
ника кору.
Захищеність — специфічна властивість
організму компенсувати в організмі пато)
генність збудника і не відповідати маніфес)
тацією клінічних симптомів захворювання
на зараження збудником інфекційної хво)
роби.
Визначали рівні протикорових антитіл
у зразках сироваток крові 284 дітей 6)річ)
ного віку, 352 студентів до ревакцинації ко)
ровими вакцинами та після неї у терміни се)
реднього інкубаційного періоду захворю)
вання (10–12 днів). Встановлено, що у 23,3–
25,1 % ревакцинованих спостерігалося під)
вищення рівнів антитіл проти вірусу кору,
цих осіб можна вважати захищеними від
інфекції, бо їх організм здатний виробити
специфічні антитіла і елімінувати збудника
з організму до маніфестації інфекції. У
72,2–81,3 % осіб напруженість протикорово)
го імунітету не змінилась, цих осіб також
можна вважати захищеними. У 10,4–13,9 %
осіб у зразках сироваток крові антитіла про)
ти вірусу кору не визначались, тому слід
вважати, що при потраплянні вірусу кору
до організму ці люди можуть захворіти. Цей
метод оцінки стану захищеності населення
дозволяє більш ретельно здійснювати па)
тронаж тих, хто підлягає щепленню, і та)
кож дає можливість оцінювати реактоген)
ність, імуногенність та безпеку серій вак)
цин, що застосовуються для імунопрофілак)
тики. У випадках невідповідності серій вак)
цини вимогам, вона може бути вилучена із
застосування.
Таким чином, при здійсненні імуноло)
гічного моніторингу метод оцінки рівнів
протикорових антитіл у зразках сироваток
крові населення, які визначаються у термі)
ни середнього інкубаційного періоду після
ревакцинації, більш точно відбиває стан
захищеності населення і дозволяє своєчасно
прийняти адекватне управлінське рішення у
випадках ускладнення епідемічної ситуації.
Висновки
1. Встановлено, що у сучасних умовах до
епідемічного процесу кору залучається ще)
плене населення. Показник охоплення ще)
Рис. 3. Питома вага щеплених серед захворілих на
кір у Харківській області за період 2000–2007 рр.
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%
Наявність захворюваності на кір серед
щеплених проти цієї інфекції та серед тих
студентів, у зразках сироваток крові яких
раніше визначали захисні рівні протикоро)
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пленнями не завжди відповідає показнику
захищеності.
2. Питома вага сприйнятливих серед на)
селення за даними лабораторних дослід)
жень рівнів протикорових антитіл у зразках
сироваток крові не відповідає показникам
захворюваності.
3. Розроблений новий метод оцінки за)
хищеності населення за показником рівня
специфічних антитіл у зразках сироваток
крові щеплених осіб у терміни середнього
інкубаційного періоду після ревакцинації.
4. Для здійснення імунологічного моні)
торингу населення щодо кору слід вивчати
стан щепленості, імунності та захищеності
населення, що більш точно дозволяє про)
гнозувати епідемічну ситуацію і запобігти
розповсюдженню інфекції.
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ИММУНОЛОГИЧЕСКИЙ МОНИТОРИНГ В СИСТЕМЕ ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОГО НАДЗОРА
ЗА КОРЬЮ
Т.А. Чумаченко
Показана роль иммунологического мониторинга в системе эпидемиологического надзора за
корью на этапе элиминации этой инфекции. Дается определение понятиям «привитость», «им)
мунность» и «защищенность» и роль каждого из них в иммунологическом мониторинге. Пока)
заны преимущества оценки защищенности населения по уровню противокоревых антител, ко)
торые определяются в сроки среднего инкубационного периода после ревакцинации.
Ключевые слова: заболеваемость, иммуноструктура, противокоревые антитела, иммун
ность населения, защищенность населения, охват прививками, привитость населения.
IMMUNOLOGIC MONITORING IN THE MEASLES EPIDEMIOLOGIC SURVEILLANCE SYSTEM
T.A. Chumachenko
The role of the immunologic monitoring in the system of epidemiology surveillance of measles on
this infection elimination stage was shown. «Vaccinated population», «population with immunity»
and «protected population» were defined and role of each of them in the immunological monitoring
was shown. Advantages of estimation population protection on the level of measles)blocking anti)
bodies which were defined in the terms of the middle latent period after revaccination were shown.
Key words: morbidity, immune structure, measlesblocking antibodies, population with immuni
ty, protected population, vaccination coverage, vaccinated population.
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ОБОСНОВАНИЕ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ
АНТИЦИТОКИНОВЫХ СВОЙСТВ ПЕНТОКСИФИЛЛИНА
В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ У ДЕТЕЙ
В.Г. Чернуский, Ю.В. Одинец, И.Л. Дикий, А.Д. Морозова
Харьковский национальный медицинский университет
Показаны in vitro антицитокиновые свойства препарата метилксантинового ряда
«Пентоксифиллин» (трентал), которые заключаются в ингибировании продукции
сенсибилизированными Т)лимфоцитами, полученными от детей, больных бронхи)
альной астмой, цитокинов ФНО)α и ИЛ)4, относящихся к фракции F
1
, определяю)
щей патогенез и тяжесть течения БА у детей.
Ключевые слова: бронхиальная астма, дети, пентоксифиллин, цитокины, сенси
билизированные Тлимфоциты, аутоантитела.
го воспаления заболевание приобретает бо)
лее тяжелое рецидивирующее течение с пре)
имущественным поражением бронхов мел)
кого калибра, приводя к формированию
бронхиальной гиперреактивности. Необхо)
димо отметить, что ранняя фаза хрониче)
ского аллергического воспаления развива)
ется, как правило, самостоятельно либо при
использовании симпатомиметиков, тогда
как при поздней фазе они не влияют на про)
дукцию ансамблем эффекторных клеток
провоспалительных цитокинов. Отсутствие
эффекта от последних и необходимость при)
менения глюкокортикоидов лишь подтвер)
ждают ведущую патогенетическую роль
поздней фазы при среднетяжелом и тяже)
лом течении БА у детей [4, 6].
Используя пофракционное разделение
цитокинов на фракции F
1
 и F
2
 сенсибилизи)
рованных Т)лимфоцитов, полученных от
детей, больных БА, методом дискэлектро)
фореза в полиакриламидном геле, можно не
только оценить степень их продукции в
культуральной жидкости и сыворотке кро)
ви, но и провести оценку эффективности
влияния на них различных лекарственных
препаратов [3, 6].
Разработанный и предложенный Меж)
дународным конценсусом и приказом МОЗ
Украины № 767 протокол ступенчатой те)
рапии БА у детей не обеспечивает развития
П Е Д І А Т Р І Я
ПЕДІАТРІЯ
Бронхиальная астма (БА) у детей отно)
сится к хроническим заболеваниям бронхо)
легочной системы [1, 2]. По данным ВОЗ, за)
болеваемость и смертность от данного забо)
левания неуклонно растут, причины чего
остаются неизвестными. До сих пор некото)
рые вопросы классификации, этиологии и
патогенеза БА спорны, что подтверждается
отсутствием окончательного определения
данного заболевания, а наиболее распро)
страненные варианты определения вызыва)
ют много критических замечаний [3, 4].
Показано, что при легком течении БА
патогенетические механизмы реализуются
через тучные клетки, базофилы с высвобо)
ждением медиаторов (гистамина, серотони)
на, лейкотриенов, тромбоксана и др.), что
определяет раннюю фазу хронического ал)
лергического воспаления [4]. При среднетя)
желом и тяжелом течении БА у детей раз)
витие хронического аллергического воспа)
ления связывают с инфильтрацией бронхо)
легочных структур эозинофилами и Т)лим)
фоцитами. Последние в результате сенсиби)
лизации к бронхолегочным антигенам про)
дуцируют ряд провоспалительных цитоки)
нов, в том числе ФНО)α и ИЛ)4, относящих)
ся к фракции F
1
, определяющей патогенез
и тяжесть течения заболевания [5].
У детей, больных БА, при реализации
поздней фазы хронического аллергическо)
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стойкой клинико)лабораторной ремиссии и
приостановления прогрессирования морфо)
логических изменений в бронхолегочной
системе у детей со среднетяжелым и тяже)
лым течением БА. Это обусловлено тем, что
препараты, входящие в данный протокол, не
способны полностью нивелировать патогене)
тический потенциал эффекторных клеток по
продукции цитокинов, оказывающих брон)
хоконстрикторное действие [2, 7]. В связи с
этим в последнее время особое внимание уде)
ляется поискам препаратов, оказывающих
антицитокиновое действие, направленное на
блокирование синтеза и продукции эффек)
торными клетками цитокинов, участвую)
щих в патогенезе заболевания [8, 9].
Целью настоящей работы явилось обос)
нование использования пентоксифиллина,
обладающего антицитокиновыми свойства)
ми, в комплексной терапии БА у детей.
Материал и методы. Проведено исследо)
вание на антицитокиновую активность in
vitro препарата производного метилксанти)
нового ряда «Пентоксифиллин» (трентал) у
51 ребенка, больного БА, в возрасте от 5 до
14 лет в периоде обострения: 29 детей со сред)
нетяжелым течением заболевания, 22 —
с тяжелым. Группу сравнения составили
15 здоровых детей в возрасте от 7 до 14 лет.
Пофракционное разделение цитокинов
сенсибилизированных Т)лимфоцитов, по)
лученных от 51 ребенка со среднетяжелым
и тяжелым течением БА, в культуральной
жидкости и сыворотке крови под действи)
ем специфических бронхолегочных антиге)
нов без добавления 2 % раствора пентокси)
филлина и с его добавлением проводили ме)
тодом дискэлектрофореза в полиакрил)
амидном геле по Р.В. Петрову [5].
Т)лимфоциты, полученные из 5 мл ве)
нозной крови детей, больных БА, и интакт)
ные, полученные от здоровых детей, инку)
бировали в питательной среде 199 в течение
24 часов при 37 °С в стерильных флаконах.
В одни флаконы, содержащие 0,3 мл Т)лим)
фоцитов и 10 мл питательной среды 199, в
качестве митогена добавляли ФГА, липопо)
лисахаридные антигены бронхов и легоч)
ной ткани из расчета 0,03 г/л соответствен)
но. В другие стерильные флаконы к инку)
бированным в питательной среде 199 Т)лим)
фоцитам наряду с данными антигенами до)
бавляли 2 % раствор пентоксифиллина из
расчета 0,05 мл на 1 мл питательной среды
199. Через 24 часа инкубации содержимое
флаконов осаждали центрифугированием
при 50 с–1 в течение 10 мин, после чего над)
осадочную жидкость концентрировали,
диализовали 12 часов против дистиллиро)
ванной воды и 12 часов против среды Игла)
МЭМ и использовали в различных тестах.
В качестве контроля во всех исследова)
ниях использовали надосадочную жидкость
от инкубированных без антигенов Т)лимфо)
цитов здоровых детей [5].
Количественное определение аутоанти)
тел к цитокинам сенсибилизированных
Т)лимфоцитов в сыворотке крови у детей,
больных БА, определяли методом фото)
метрического определения аутоантител по
В.В. Квирикадзе [10].
Результаты исследования подвергнуты
математическому анализу с определением
среднеарифметических величин (М), сред)
него отклонения от средней (m), среднего
квадратичного отклонения (α), степени дос)
товерности различия (р) по таблице Стью)
дента [11].
Результаты и их обсуждение. Получен)
ные результаты оценивали путем сопостав)
ления дискэлектрофореграмм цитокинов
Т)лимфоцитов в полиакриламидном геле,
инкубированных с ФГА, липополисахарид)
ными антигенами бронхов и легочной тка)
ни, с дискэлектрофореграммами цитокинов
Т)лимфоцитов, инкубированных с данными
антигенами, с добавлением 2 % раствора
пентоксифиллина из расчета 0,05 мл на 1 мл
питательной среды 199 (рисунок, а–г).
При среднетяжелом и тяжелом течении
БА отмечается повышенная продукция ци)
токинов Т)лимфоцитов на ФГА, липополи)
сахаридные антигены бронхов и легочной
ткани с появлением полос цитокинов 8 и 9,
соответствующих ФНО)α и ИЛ)4, в культу)
ральной жидкости и сыворотке крови, что
указывает на их участие в патогенезе забо)
левания [6].
Как видно из данных рисунка, в, г, при
среднетяжелом и тяжелом течении БА не
отмечается продукции цитокинов 8 и 9,
соответствующих ФНО)α и ИЛ)4, Т)лимфо)
цитами на ФГА, липополисахаридные анти)
гены бронхов и легочной ткани при инку)
бации их с 2 % раствором пентоксифилли)
на в питательной среде 199. Это может ука)
зывать на ингибирующий эффект пентокси)
филлина на продукцию in vitro данных ци)
токинов Т)лимфоцитами.
В подтверждение этого положения опре)
деляли аутоантитела в сыворотке крови к
цитокинам сенсибилизированных Т)лимфо)
цитов методом фотометрического определе)
ния антител [10] у 51 ребенка, больного БА
П Е Д І А Т Р І Я
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Спектр дискфореграмм цитокинов Т)лимфоцитов детей, больных БА, среднетяжелое и тяжелое
течение, период обострения без инкубации с пентоксифиллином и после ее проведения:
 а — среднетяжелое течение; б — тяжелое; в — среднетяжелое после инкубации с пентоксифиллином;
г — тяжелое после инкубации с пентоксифиллином; 1 — у здорового ребенка; 2 — сыворотки крови
ребенка, больного БА; 3 — цитокины Т)лимфоцитов, культивированных с ФГА; 4 — культивирован)
ных с АГБ; 5 — культивированных с АГЛ; 6 — контроль (альбумин); 1–11 — номера полос
в периоде обострения, и у 15 здоровых де)
тей (таблица).
Для исследования использовали цито)
кины Т)лимфоцитов, инкубированных в
стерильных флаконах в питательной среде
199 в течение 24 часов при 37 °С с митоге)
ном ФГА, липополисахаридными антигена)
ми бронхов и легочной ткани, и цитокины
Т)лимфоцитов, инкубированных в стериль)
ных флаконах при тех же параметрах с дан)
ными антигенами, но с добавлением в сте)
рильные флаконы к Т)лимфоцитам 2 % рас)
твора пентоксифиллина из расчета 0,05 мл
на 1 мл питательной среды 199.
Как видно из данных таблицы, у детей
со среднетяжелым и тяжелым течением БА
определяются положительные значения
аутоантител к цитокинам Т)лимфоцитов,
активированных липополисахаридными
антигенами бронхов и легочной ткани. При
 а
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г
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Количество аутоантител к цитокинам Тлимфоцитов, активированных
бронхолегочными антигенами без добавления пентоксифиллина и с его добавлением,
в крови детей, больных БА в периоде обострения (X±Sх)
Примечания: 1.* р<0,05; достоверно при сравнении с показателем группы здоровых детей.
2. Qϕ (показатель иммунных агрегатов) в ед. опт. плотн.: 0,0040–0,1236 — отрицательная реак)
ция; 0,1634–0,6411 — положительная реакция; 0,1237–0,1633 — слабо положительная реакция;
0,6412–1,4248 — резко положительная реакция.
3. Е
х
— показатель нормальности распределения выборки (Е
х
=0).
определении аутоантител в сыворотке кро)
ви у этих детей к цитокинам Т)лимфоцитов,
активированных липополисахаридными
антигенами бронхов и легочной ткани, с до)
бавлением в начале инкубации 2 % раство)
ра пентоксифиллина выявлено отрицатель)
ное значение аутоантител к цитокинам
Т)лимфоцитов. Это подтверждает ингиби)
рующий эффект пентоксифиллина in vitro
на продукцию цитокинов Т)лимфоцитов де)
тей, больных БА.
Механизм такого ингибирующего эф)
фекта продукции цитокинов Т)лимфоцитов
детей, больных БА, связан, по)видимому, с
блокирующим действием пентоксифилли)
ном высокомолекулярных форм ФДЭ и на)
коплением цАМФ в эффекторных клетках,
в том числе и в Т)лимфоцитах [7, 12].
Все перечисленное дает основание для
включения препарата производного ме)
тилксантинового ряда «Пентоксифиллин»
(трентал) в комплексную терапию детей,
больных БА со среднетяжелым и тяжелым
течением.
Выводы
1. При среднетяжелом и тяжелом тече)
нии бронхиальной астмы отмечается повы)
шенная продукция цитокинов ФНО)α и
ИЛ)4 Т)лимфоцитами на ФГА, липополиса)
харидные антигены бронхов и легочной тка)
ни, что указывает на их участие в патогене)
зе заболевания.
2. У больных со среднетяжелым и тяже)
лым течением бронхиальной астмы отмеча)
ется повышенный уровень аутоантител к
цитокинам Т)лимфоцитов, активирован)
ных липополисахаридными антигенами
бронхов и легочной ткани.
3. Пентоксифиллин in vitro ингибирует
продукцию сенсибилизированными Т)лим)
фоцитами провоспалительных цитокинов
ФНО)α и ИЛ)4, тем самым выключая их из
патогенеза заболевания.
4. Ингибирующий эффект пентокси)
филлина на сенсибилизированные Т)лим)
фоциты по продукции провоспалительных
цитокинов подтверждается отрицательным
значением аутоантител к ним.
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ОБҐРУНТУВАННЯ ВИКОРИСТАННЯ АНТИЦИТОКІНОВИХ ВЛАСТИВОСТЕЙ ПЕНТОКСИФІЛІНУ
В КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ У ДІТЕЙ
В.Г. Чернуський, Ю.В. Одинець, І.Л. Дикий, Г.Д. Морозова
Показано in vitro антицитокінові властивості препарату метилксантинового ряду «Пенто)
ксифілін» (трентал), які полягають в інгібуванні продукції сенсибілізованими Т)лімфоцитами,
вилученими від дітей, хворих на бронхіальну астму, цитокінів ФНО)α і ІЛ)4, які належать до
фракції F
1
, що визначає патогенез та тяжкість перебігу бронхіальної астми у дітей.
Ключові слова: бронхіальна астма, діти, пентоксифілін, цитокіни, сенсибілізовані Тлім
фоцити, аутоантитіла.
THE SUBSTANTIATION OF USING ?NTICYTOKINE PROPERTIES OF PENTOXYFILIN
IN THE COMPLEX THERAPY OF ATOPIC BRONCHIAL ASTHMA IN CHILDREN
V.G. Chernusky, Yu.V. Odinez, I.L. Dikiy, A.D. Morozova
In vitro anticytokine properties of methylxanthine medication pentoxyfilin (trental) were shown.
They consist in the product inhibition with sensitized T)lymphocytes that are received from children
with atopic bronchial asthma, cytokines TNF)α and IL)4, that related to fraction F
1
. This fraction
fixes the pathogenesis and heaviness of bronchial asthma in children.
Key words: bronchial asthma, children, pentoxyfilin, cytokines, sensitized Tlymphocytes, autoanti
bodies.
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ОСОБЛИВОСТІ ІМУННОЇ РЕАКТИВНОСТІ НОВОНАРОДЖЕНИХ
З ПРОФІЛАКТИЧНИМ ЛІКУВАННЯМ СИФІЛІСУ
В НЕОНАТАЛЬНОМУ ПЕРІОДІ
Т.М. Клименко, І.П. Пасічник*
Харківська медична академія післядипломної освіти
*Харківський національний медичний університет
Подано результати досліджень особливостей лейкоцитарної формули крові, стану
клітинної та гуморальної ланок імунітету, продукції цитокінів при народженні та
протягом неонатального періоду у дітей, які отримали профілактичне лікування
сифілісу.
Ключові слова: імунна реактивність, неонатальний період, новонароджені, профі
лактичне лікування, сифіліс.
лактичне лікування в неонатальному періо)
ді; до 2)ї (контрольної) — 27 здорових доно)
шених новонароджених від здорових мате)
рів без будь)яких венеричних хвороб, які
мали нормальний перебіг вагітності та
пологів. Клініко)лабораторні дані цих дітей
ставали контролем для порівняння показ)
ників дітей основної групи спостереження.
Новонародженим, які отримали ПЛС в
неонатальному періоді, проведена оцінка
стану імунної реактивності при народженні
та на 7)му–10)ту добу життя на підставі до)
слідження та аналізу показників рівнів гемо)
глобіну, гематокриту, еритроцитів, лейко)
цитарної формули крові з обчисленням гема)
тологічних індексів, визначення вмісту СD+)
клітин (СD3+, СD4+, СD8+, СD20+), рівнів
імуноглобулінів (IgA, IgM, IgG), цитокінів
(TNF)α, ІL)4) у сироватці крові. Імунологічні
дослідження виконували згідно з Інструк)
ціями [5] щодо використання реагентів при
проведенні наукових досліджень.
Одержані дані оброблено статистично.
Для чисельного подання результатів вико)
ристовували медіану та середнє значення як
міру положення, стандартне відхилення та
квартилі як міру розсіювання, мінімальне
та максимальне значення як показники роз)
маху вибірки. Для визначення відмінностей
між групами застосовували методи непара)
метричної статистики: критерій Манна–
Уітні — для оцінки вірогідності відміннос)
тей між групами, критерій Уілкоксона —
для оцінки внутрішньогрупової динаміки.
Результати та їх обговорення. Одержані
дані дозволили дійти висновку про харак)
тер гематологічних змін у дітей груп спосте)
П Е Д І А Т Р І Я
В неонатальному періоді відбуваються
кардинальні зміни, які відображають ком)
пенсаторно)адаптивні процеси імунної пе)
ребудови в організмі новонародженого про)
тягом адаптації [1]. Поряд із нервовою та ен)
докринною системами імунна система є
інтегруючою та відповідальною за збере)
ження сталості внутрішнього середовища
організму плоду та новонародженого в умо)
вах стресу та високого антигенного наван)
таження під час пологів та в неонатально)
му періоді [2, 3]. Аналіз стану імунної сис)
теми є одним із напрямків, який дозволяє
прогнозувати адаптацію дитини [4]. Це зу)
мовило вивчення особливостей стану імун)
ної реактивності при народженні та протя)
гом неонатального періоду у дітей, які от)
римали профілактичне лікування сифілісу
(ПЛС).
Мета дослідження — визначення особ)
ливостей лейкоцитарної формули крові,
реагування клітинної і гуморальної ланок
імунітету, продукції цитокінів у новонарод)
жених, які отримали ПЛС в неонатальному
періоді.
Матеріал і методи. Із урахуванням со)
ціальної адаптованості, стану здоров’я, на)
явності сифілісу та адекватності проведено)
го профілактичного лікування під час вагіт)
ності в матерів, гестаційного віку новона)
роджених та особливостей перебігу неона)
тального періоду було сформовано дві основ)
ні групи спостереження. До 1)ї (основної)
групи увійшло 237 немовлят, які народили)
ся від матерів із сифілісом в анамнезі, не ма)
ли клініко)серологічних ознак раннього
природженого сифілісу та отримали профі)
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реження протягом раннього періоду постна)
тальної адаптації.
При народженні та протягом неонаталь)
ного періоду всі показники клінічного ана)
лізу крові та гематологічних індексів дітей
контрольної групи знаходилися в межах
вікових норм [6]. Основна частина варіації
показників клінічного аналізу крові та
гематологічних індексів знаходилася в
інтервалі від 25 до 75 центилів із централь)
ною тенденцією в медіані.
У дітей основної групи при народженні
всі показники клінічного аналізу крові зна)
ходилися в межах вікових норм, але діти, які
отримали ПЛС, мали вірогідні (р<0,05) від)
мінності від дітей контрольної групи по та)
ких показниках клінічного аналізу крові, як
рівень гемоглобіну (203 г/л), гематокрит
(0,62), рівень еритроцитів (6,0⋅109/л), лей)
коцитів (12,0⋅1012/л), нейтрофілів (65 %)
(р<0,01). Діти основної групи при народ)
женні мали лабораторні ознаки поліците)
мічного синдрому. Розмах вибірки показни)
ків гемоглобіну у дітей основної групи при
народженні становив від 142,0 до 224,6 г/л.
Основна частина варіації знаходилася в
інтервалі від 195 до 211 г/л із центральною
тенденцією в медіані 203 г/л. Розмах вибір)
ки показників гематокриту у дітей основної
групи при народженні становив від 0,51 до
0,78. Основна частина варіації знаходилася
в інтервалі від 0,58 до 0,67 із центральною
тенденцією в медіані 0,62. Розмах вибірки
показників еритроцитів у дітей основної
групи при народженні — від 3,8⋅109/л до
8,6⋅109/л. Основна частина варіації знаходи)
лася в інтервалі від 5,7⋅109/л до 6,4⋅109/л із
центральною тенденцією в медіані 6,0⋅109/л.
Вірогідно вищі рівні гемоглобіну, гемато)
криту, еритроцитів у дітей основної групи
при народженні свідчили про інтенсивний
еритропоез у відповідь на внутрішньоут)
робну гіпоксію, яка була діагностована пре)
натально. Динаміка показників клінічного
аналізу крові з моменту народження та про)
тягом неонатального періоду у дітей, які от)
римали ПЛС, характеризувалася поступо)
вим вірогідним (р<0,05) зниженням рівня
гемоглобіну до 178 г/л, еритроцитів — до
5,3⋅109/л, лейкоцитів — до 9,8⋅1012/л за ра)
хунок зменшення рівня нейтрофілів до
53 %, підвищення рівня лімфоцитів до
35 %. Зміни рівнів моноцитів та еозинофі)
лів не мали вірогідних (р>0,05) відміннос)
тей від показників контрольної групи. У
дітей, які отримали ПЛС, на відміну від
дітей контрольної групи на 7)му–10)ту до)
бу тенденція до фізіологічного перехрещен)
ня у лейкоцитарній формулі була менше ви)
ражена. Згідно з результатами математич)
ного прогнозування очікуваного строку
фізіологічного перехрещення у дітей основ)
ної групи воно відбулося на 17)й день жит)
тя, а у дітей контрольної групи — на 13)й.
Аналіз динаміки показників вмісту CD+)
клітин у сироватці крові протягом неона)
тального періоду в новонароджених груп
спостереження виявив відсутність достовір)
но значущих відмінностей серед дітей обох
груп.
При аналізі гуморальної ланки імуніте)
ту встановлено, що у дітей контрольної гру)
пи рівні імуноглобулінів при народженні та
протягом неонатального періоду відпові)
дали віковим нормам. Діти, які отримали
ПЛС в неонатальному періоді, при народ)
женні мали рівень IgM (0,3 г/л) вірогідно
(р<0,01) більший, ніж показник контроль)
ної групи (0,07 г/л). Розмах вибірки показ)
ників IgM дітей основної групи при народ)
женні становив від 0,2 до 0,8 г/л. Основна
частина варіації знаходилася в інтервалі від
0,3 до 0,4 г/л із центральною тенденцією в
медіані 0,3 г/л. Рівень IgG (22,4 г/л) в дітей
основної групи при народженні був досто)
вірно (р<0,05) вищий, ніж показник конт)
рольної групи (11,61 г/л). Розмах вибірки
показників IgG дітей основної групи при
народженні становив від 15,1 до 36,8 г/л.
Основна частина варіації знаходилася в
інтервалі від 19,2 до 26,3 г/л із централь)
ною тенденцією в медіані 22,4 г/л. Підви)
щення рівня IgМ до 0,3 г/л на початкових
стадіях імунної відповіді, без явних клініч)
них ознак інфекційного процесу, відобра)
жало активацію первинної імунної відпо)
віді внаслідок антигенної стимуляції плоду.
Підвищений рівень IgG (22,4 г/л) при
народженні розцінено як наслідок активної
трансфузії антитіл класу G від матері. По)
казник рівня IgА (0,03 г/л) при народженні
у дітей основної групи знаходився в межах
вікових норм і не мав вірогідних відмін)
ностей від показника контрольної групи
(0,05 г/л). На 7)му–10)ту добу життя спосте)
рігалося вірогідне (р<0,05) зниження по)
казників рівня IgM та IgG відносно вікових
норм. Розмах вибірки показників рівня IgM
дітей основної групи на 7)му–10)ту добу ста)
новив від 0,1 до 0,5 г/л, центральна тенден)
ція — в медіані 0,2 г/л. Розмах вибірки по)
казників IgG дітей основної групи на 7)му–
10)ту добу становив від 12,2 до 22,4 г/л. Ос)
новна частина варіації знаходилася в інтер)
П Е Д І А Т Р І Я
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валі від 14,5 до 18,4 г/л з центральною тен)
денцією в медіані 16,8 г/л. Враховуючи
підвищену концентрацію рівня IgM та IgG
у сироватці крові при народженні, відсут)
ність клінічних ознак гострого інфекційного
процесу, вірогідне зниження рівня IgM та
IgG на 7)му–10)ту добу, особливості гумо)
ральної відповіді були розцінені як ранній
старт імунної системи внаслідок антигенної
стимуляції плоду на тлі адекватного ПЛС.
Особливості продукції цитокінів у пе)
ріод ранньої адаптації вивчали шляхом ви)
значення рівня TNF)α та IL)4 у сироватці
крові дітей груп спостереження при народ)
женні та на 7)му–10)ту добу життя. У конт)
рольній групі дітей при народженні у сиро)
ватці крові рівень прозапального цитокіну
TNF)α (18,6 пг/мл) був вірогідно (р<0,01)
вищий, ніж рівень протизапального IL)4
(12,1 пг/мл). Розмах вибірки показників
TNF)α дітей контрольної групи при народ)
женні становив від 8,89 до 34,80 пг/мл.
Основна частина варіації знаходилася в
інтервалі від 13,9 до 29,4 пг/мл з централь)
ною тенденцією в медіані 18,6 пг/мл. Роз)
мах вибірки показників IL)4 дітей контроль)
ної групи при народженні становив від 4,6
до 17,5 пг/мл. Основна частина варіації зна)
ходилася в інтервалі від 10,4 до 15,0 пг/мл
із центральною тенденцією в медіані
12,1 пг/мл. У дітей, які отримали ПЛС, при
народженні рівень прозапального цитокіну
TNF)α у сироватці крові (14,35 пг/мл) був
невірогідно (р>0,05) менший, ніж рівень
протизапального IL)4 (14,7 пг/мл). Розмах
вибірки показників TNF)α дітей основної
групи при народженні становив від 5,1 до
182,6 пг/мл. Основна частина варіації зна)
ходилася в інтервалі від 12,3 до 20,67 пг/мл
із центральною тенденцією в медіані
14,35 пг/мл. Розмах вибірки показників IL)4
дітей основної групи при народженні стано)
вив від 9,5 до 42,5 пг/мл. Основна частина
варіації знаходилася в інтервалі від 13,0 до
15,9 пг/мл із центральною тенденцією в
медіані 14,7 пг/мл. На 7)му–10)ту добу жит)
тя у дітей контрольної групи рівень TNF)α
(36,5 пг/мл) вірогідно (р<0,01) збільшився
та паралельно з цим вірогідно (р<0,01)
збільшився рівень IL)4 (17,84 пг/мл), що
сприяло запобіганню розвитку системної
запальної реакції. Розмах вибірки показ)
ників TNF)α у дітей контрольної групи на
7)му–10)ту добу був від 15,64 до 94,2 пг/мл.
Основна частина варіації знаходилася в
інтервалі від 27,19 до 51,7 пг/мл з централь)
ною тенденцією в медіані 36,5 пг/мл. Роз)
мах вибірки показників IL)4 у дітей конт)
рольної групи на 7)му–10)ту добу становив
від 9,5 до 33,9 пг/мл. Основна частина ва)
ріації знаходилася в інтервалі від 11,0 до
19,7 пг/мл з центральною тенденцією в
медіані 17,84 пг/мл. У дітей, які отримали
ПЛС в неонатальному періоді, на 7)му–
10)ту добу життя збільшення рівня TNF)α
до 14,72 пг/мл було невірогідним (р>0,05),
так само, як і збільшення рівня IL)4 до
15,0 пг/мл. Розмах вибірки показників
TNF)α у дітей основної групи на 7)му–10)ту
добу становив від 6,23 до 203,80 пг/мл. Основ)
на частина варіації знаходилася в інтервалі
від 9,81 до 25,05 пг/мл з центральною тенден)
цією в медіані 14,72 пг/мл. Розмах вибірки
показників IL)4 у дітей основної групи на
7)му–10)ту добу становив від 8,4 до 26,6 пг/мл.
Основна частина варіації знаходилася в
інтервалі від 11,5 до 17,5 пг/мл з централь)
ною тенденцією в медіані 15,0 пг/мл. Особли)
вість продукції цитокінів у дітей, які отри)
мали ПЛС в неонатальному періоді, на ран)
ніх стадіях імунної відповіді свідчила про
функціональну незрілість неонатальних мо)
ноцитів до секреції фактора некрозу пухлин.
Висновки
Особливості стану імунної реактивності
протягом раннього періоду адаптації у ді)
тей, які отримали профілактичне лікуван)
ня сифілісу таке: лабораторні ознаки полі)
цитемічного синдрому, більш пізній, ніж у
здорових немовлят, строк фізіологічного
перехрещення у лейкоцитарній формулі
крові, підвищення при народженні та зни)
ження протягом неонатального періоду
рівнів імуноглобулінів М та G, недостатня
продукція фактора некрозу пухлин у проце)
сі розпізнавання та представлення антиге)
нів макрофагами протягом раннього періо)
ду адаптації. У новонароджених, які наро)
дилися від матерів із сифілісом в анамнезі,
отримали профілактичне лікування сифілі)
су, в неонатальному періоді адаптаційні
реакції фагоцитарної ланки були виражені
менше, ніж у дітей контрольної групи, що,
можливо, зумовлено меншим рівнем конта)
мінації коковою флорою на тлі адекватного
профілактичного лікування пеніциліном.
Враховуючи роль соціальних і перинаталь)
них факторів у формуванні здоров’я дити)
ни, особливості стану імунної реактивності
в неонатальному періоді, результати дослід)
жень фізичного, нервово)психічного роз)
витку та стану здоров’я дітей протягом 3 ро)
ків життя [7, 8], необхідні подальші дослід)
П Е Д І А Т Р І Я
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ження стану імунної реактивності дітей, які
в неонатальному періоді отримали профі)
лактичне лікування сифілісу, з метою під)
вищення ефективності медичної допомоги
дітям із соціопатичних сімей при подальшо)
му амбулаторному спостереженні.
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ОСОБЕННОСТИ ИММУННОЙ РЕАКТИВНОСТИ НОВОРОЖДЕННЫХ С ПРОФИЛАКТИЧЕСКИМ
ЛЕЧЕНИЕМ СИФИЛИСА В НЕОНАТАЛЬНОМ ПЕРИОДЕ
Т.М. Клименко, И.П. Пасечник
Представлены результаты исследований особенностей лейкоцитарной формулы крови, состоя)
ния клеточного и гуморального звеньев иммунитета, продукции цитокинов при рождении и в
неонатальном периоде у детей, которые получили профилактическое лечение сифилиса.
Ключевые слова: иммунная реактивность, неонатальный период, новорожденные, профи
лактическое лечение, сифилис.
IMMUNOLOGIC REACTIVITY FEATURES OF NEWBORNS WHO HAD PREVENTIVE TREATMENT
OF LUES
T.M. Klimenko, I.P. Pasichnyk
The results of leukocytogram, humoral and cell)mediated immunity, cytokine production fea)
tures of newborns, who had preventive treatment of lues during neonatal period, have been given.
Key words: immunologic reactivity, neonatal period, newborns, preventive treatment, lues.
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ВЛИЯНИЕ МИКРОСОЦИАЛЬНЫХ, ИНДИВИДУАЛЬНОЛИЧНОСТНЫХ
И ЭКЗОГЕННООРГАНИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ НА ФОРМИРОВАНИЕ
И ТЕЧЕНИЕ ИНГАЛЯЦИОННОЙ ТОКСИКОМАНИИ
У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ
В.И. Пономарёв
Харьковский национальный медицинский университет
В целях изучения роли микросоциальных, индивидуально)личностных и экзоген)
но)органических факторов в формировании клиники и течения ингаляционной ток)
сикомании вследствие употребления летучих органических соединений обследова)
но 100 детей и подростков в возрасте от 6 до 16 лет. При анализе преморбидного и
морбидного периодов у детей и подростков с ингаляционной токсикоманией лету)
чими органическими соединениями показано, что в данной группе больных преоб)
ладает действие следующих факторов: неполная семья, а в случае наличия обоих
родителей — асоциальная семья; высокая распространенность хронического алко)
голизма среди членов семьи; дисгармоничное воспитание по типу гипоопеки, жес)
токих взаимоотношений, эмоционального отвержения; преобладающие эпилепто)
идный и неустойчивый типы акцентуации; высокая частота экзогенно)органических
поражений ЦНС (анте) и постнатальных), хронических соматических заболеваний;
нервно)психические расстройства в детско)подростковом возрасте.
Ключевые слова: микросоциальные, индивидуальноличностные и экзогенноорга
нические факторы, дети и подростки, ингаляционная токсикомания, летучие орга
нические соединения.
ботки длительных посттерапевтических
реабилитационных программ.
Очень важной проблемой, которая за)
трагивается в исследованиях ингаляцион)
ных токсикоманий, являются изменения
личности. По мнению одних авторов, неяс)
но, являются ли изменения личности заост)
рением преморбидных особенностей, или
же само злоупотребление способствует их
проявлению, переводя скрытые акцентуа)
ции характера в явные [6]. Авторы [7] счи)
тают, что с самого начала употребления ин)
галянтов у детей и подростков возникают
своеобразные изменения характера, укла)
дывающиеся в рамки психопатоподобного
поведения.
Употребление летучих растворителей
возникает как одно из проявлений делин)
квентности, а в более широком смысле —
девиантного поведения. Диапазон сопрово)
ждающих его расстройств весьма широк —
Н Е В Р О Л О Г І Я  І  П С И Х І А Т Р І Я
НЕВРОЛОГІЯ І ПСИХІАТРІЯ
Социальная и медицинская значимость
проблем, связанных с употреблением пси)
хоактивных веществ, в том числе и летучих
растворителей, в настоящее время имеет
тенденцию к возрастанию и является очень
актуальной для современной медицинской
науки [1, 2]. Многие авторы в исследовани)
ях указывают на то, что злоупотребление
летучими растворителями служит «трам)
плином», «входными воротами» для фор)
мирования других разновидностей зависи)
мости от психоактивных веществ [3–5].
Учитывая то что злоупотребление лету)
чими растворителями является одной из са)
мых неблагоприятных форм аддиктивного
поведения, приводящей к социальной,
нравственной и биологической деструкции
личности человека, особенно остро встает
проблема как изучения основных форм, мо)
тивационных механизмов злоупотребле)
ния, коморбидной патологии, так и разра)
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от безобидных прогулов в школе до тяже)
лых криминальных эксцессов. Трансформа)
ция так называемого токсикоманического
поведения в клинический вариант психофи)
зической зависимости обусловлена совокуп)
ным действием ряда факторов: микросоци)
ального, клинико)биологического и лично)
стного. На новом этапе злоупотребления
токсическими веществами меняются струк)
тура девиантного поведения подростков, со)
отношение его форм, мотивация приема
дурманящих средств [8].
Целью данного исследования явилось
изучение роли микросоциальных, индиви)
дуально)личностных и экзогенно)органиче)
ских факторов в формировании клиники и
течения ингаляционной токсикомании у де)
тей и подростков.
Материал и методы. Объектом исследо)
вания были 100 детей и подростков в возрас)
те от 6 до 16 лет, находящихся на обследова)
нии и лечении в детских и подростковом от)
делениях Харьковской областной клиниче)
ской психиатрической больницы № 3 по по)
воду ингаляционной токсикомании летучи)
ми органическими соединениями.
В работе использованы следующие мето)
ды исследования: клинико)анамнестиче)
ский, клинико)психопатологический мето)
ды и патохарактерологический диагности)
ческий опросник (ПДО).
Результаты и их обсуждение. Структу)
ра родительской семьи у обследованных
больных представлена в табл. 1. Среди об)
следованного контингента больных преоб)
ладали дети и подростки из неполной семьи
(55 %) и больные, у которых отсутствовали
родители (19 %), что являлось дополни)
тельным свидетельством роли семьи в фор)
мировании ингаляционной токсикомании.
представлена только матерью и детьми. Су)
щественную роль играл характер взаимоот)
ношений в семье (табл. 2).
Н Е В Р О Л О Г І Я  І  П С И Х І А Т Р І Я
Таблица 1. Структура родительской
семьи у обследованных больных
Условно полная и полная семья встреча)
лись приблизительно с одинаковой часто)
той. В 95 % случаев неполная семья была
Таблица 2. Типы родительских семей
При анализе взаимоотношений в пол)
ных и условно полных (проживание с отчи)
мом, мачехой) семьях определено, что зна)
чительно преобладали семьи с конфликтны)
ми взаимоотношениями (55,6 %), немного
меньше (32,1 %) асоциальных семей. Асо)
циальность родителей выражалась в основ)
ном алкоголизмом, бродяжничеством одно)
го или обоих родителей, криминальными
тенденциями, наличием судимостей. Более
низкий удельный вес асоциальных семей
объяснялся лишением родителей родитель)
ских прав и тем, что дети проживали вне се)
мьи (интернаты, приюты, опекуны).
Изучая распространенность алкоголиз)
ма среди членов семей, мы выявили, что у
68 % детей и подростков оба родителя или
один из них (отец, отчим, мать) страдали ал)
коголизмом. У 9 % детей и подростков ро)
дители злоупотребляли наркотическими ве)
ществами. Можно предположить, что алко)
голизм родителей более существенно влиял
на возникновение выраженных нарушений
поведения и, как следствие, на приобщение
к ингалянтам.
При изучении особенностей воспитания
детей и подростков, употребляющих лету)
чие растворители ингаляционным путем,
получены следующие результаты. Частота
встречаемости различных типов воспита)
ния представлена в табл. 3.
Преобладающим типом воспитания бы)
ло дисгармоничное воспитание по типу ги)
поопеки (42,0 %), жестоких отношений
(14,0 %) и эмоционального отвержения
(16,0 %). Доминирующие типы воспитания
объединяло исключение подростка из сфе)
ры интересов семьи. Подростки были либо
предоставленными самим себе, либо актив)
но игнорировались родителями в быту. В ус)
ловиях воспитания по типу жестоких взаи)
моотношений со стороны родителей широ)
ко практиковались такие меры «воздейст)
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вия», как избиение, расправы, издеватель)
ское отношение, применявшееся без пово)
да или за мелкие нарушения дисциплины,
что способствовало раннему возникновению
характерологических, а при длительном
воздействии и патохарактерологических
реакций активного и реже пассивного про)
теста, синдромов уходов и бродяжничества.
При воспитании по типу эмоционально)
го отвержения дети и подростки всегда чув)
ствовали себя лишними в семье, ими откры)
то тяготились, упрекали в несостоятельно)
сти и беспомощности. В основном такой тип
воспитания наблюдался в семьях с наличи)
ем мачехи или отчима, младших братьев и
сестер. При этом типе воспитания, так же
как и при воспитании в условиях гипоопе)
ки, подростки быстрее других оказывались
в асоциальных компаниях и легко заимст)
вовали там праздный, полный поисков уве)
селений образ жизни. Там подростки нахо)
дили тот интерес к себе и тепло, которые от)
сутствовали в семье.
Социальная принадлежность обследо)
ванных нами детей и подростков имела сле)
дующий характер: 56 % пациентов были
учениками; 32 % обследуемых на момент
обследования не учились и не работали;
12 % пациентов занимались трудовой дея)
тельностью меньше года, работая подсобны)
ми рабочими на временных работах. Среди
всех обследованных детей и подростков
62,0 % имели только начальное образова)
ние, 24,0 % — образование 8 классов, ос)
тальные 14,0 % закончили 9 классов и про)
должали учебу в училищах; 21 ребенок пре)
рвал обучение до 6)го класса.
У 90 % обследуемых изначально отмеча)
лась низкая успеваемость в школе, у них бы)
ли значительные пробелы в знаниях: незна)
ние таблицы умножения, элементарных
географических понятий, исторических
дат, безграмотность в правописании. Безот)
ветственность родителей и негативное отно)
шение подростков к обучению приводили к
прогрессирующей педагогической запущен)
ности, отставанию их в интеллектуальном
развитии. У обследованных пациентов от)
сутствовало чувство долга и ответственно)
сти, они отличались незнанием элементар)
ных правил дисциплины, неумением вести
себя в коллективе. Это порождало дефицит
в сфере деятельности и заставляло подрост)
ков искать другие способы самореализации.
Среди детей и подростков, у которых от)
мечалась средняя и удовлетворительная ус)
певаемость (12,0 %), преобладали те, кто на
момент исследования воспитывался в пол)
ных гармоничных семьях. Изначально, в
младших классах, они показывали доволь)
но высокий уровень знаний, затем, отмеча)
ли родители, с 6–7)го класса успеваемость
резко снизилась, терялся интерес к учебе,
участились пропуски занятий. Этот период
совпадал со временем начала употребления
ингалянта.
К индивидуально)личностным факто)
рам, влияющим на возникновение, клини)
ческие проявления и течение ингаляцион)
ной токсикомании у детей и подростков, в
первую очередь относились акцентуации ха)
рактера. Являясь крайними вариантами нор)
мы, акцентуации характера имели меньшую
устойчивость в отношении неблагоприятно)
го воздействия непосредственного окруже)
ния, большую податливость пагубным влия)
ниям. Каждый конкретный тип акцентуа)
ции обладал собственным набором свойств
с повышенной либо пониженной устойчиво)
стью к внешним воздействиям, преимущест)
венным способом реагирования.
Влияние отдельных типов акцентуаций
на особенности формирования токсикома)
нии у детей и подростков с различным анам)
незом изучали методикой ПДО. Распределе)
ние по типам акцентуаций представлено в
табл. 4. У обследуемой группы подростков ча)
ще всего встречались эпилептоидный, неус)
тойчивый и гипертимный типы акцентуаций
характера. Акцентуации характера по сензи)
тивному, психастеническому и астеноневро)
тическому типам практически не встречались
у детей и подростков с ингаляционной токси)
команией и, таким образом, составляли наи)
меньший риск наркотизации.
Чаще всего встречалась акцентуация ха)
рактера по неустойчивому типу (28,0 %).
Н Е В Р О Л О Г І Я  І  П С И Х І А Т Р І Я
Таблица 3. Типы воспитания
обследованных больных
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Ведущей чертой детей и подростков с дан)
ным типом акцентуации являлась повы)
шенная тяга к развлечениям, праздности,
неспособность к систематическому труду. С
детства обследованные отличались непослу)
шанием, часто непоседливостью. Они легко
подчинялись другим детям, особенно про)
являющим к ним физическое насилие, так
как трусливы, боялись наказаний. С первых
классов школы отсутствовало желание
учиться. Занимались только при строгом
непрестанном контроле учителей и родите)
лей. Рано начинали убегать с уроков, сна)
чала с тех, которые вызывали трудности
(математика, физика), а затем и с более лег)
ких. Если первые побеги служили способом
избежать неприятностей или по крайней ме)
ре отсрочить наказание, то повторные побе)
ги были обусловлены поиском развлечений,
желанием избавиться от всякого труда.
Обычно убегали в компании сверстников,
предпочитая более старших по возрасту.
Очень рано начинали курить — в 7–8 лет. С
9–11 лет приобщались к употреблению
спиртного, как правило, также в компании
сверстников. В составе группы легко совер)
шали мелкие кражи, хотя сами никогда не
выступали в качестве инициаторов. В под)
ростковом возрасте проявляли выраженную
реакцию эмансипации, которая также бы)
ла сопряжена с желаниями удовольствия и
развлечения.
В группе больных ингаляционной ток)
сикоманией на втором месте по частоте
встречаемости (в 20,0 % случаев) определя)
ется эпилептоидный тип акцентуации.
Главными чертами данного типа у обследо)
ванных больных являлись склонность к
дисфории и тесно связанная с ней аффектив)
ная взрывчатость, напряженность инстинк)
тивной сферы, иногда достигавшая ано)
мальности влечений, а также вязкость, ту)
гоподвижность, тяжеловесность, инерт)
ность, накладывавшие отпечаток на всей
психике — от моторики и эмоциональности
до мышления и личностных ценностей. С
детства больные отмечались медлительно)
стью, моторной неловкостью, из)за которой
становились объектом насмешек. Обладали
злопамятностью, мстительностью, обиды
помнили долго, при случае жестоко рас)
правлялись с обидчиками. Как правило, бы)
ли малочувствительными к боли, в связи с
чем отличались драчливостью. В неблаго)
приятных ситуациях были в равной мере
склонны к реакциям как активного, так и
пассивного протеста. Рано начинали курить
и употреблять алкоголь. Довольно сильно
были выражены подростковые реакции
группирования и эмансипации, с которыми
были связаны уходы из школы и дома.
Немного реже (в 18,0 %) встречался ги)
пертимный тип акцентуации. Такие дети и
подростки отличались большой подвижно)
стью, общительностью, болтливостью, чрез)
мерной самостоятельностью, склонностью к
озорству, недостатком чувства дистанции по
отношению к взрослым. Всегда любили ком)
пании сверстников и стремились командо)
вать ими. Нарушения поведения начина)
лись, как правило, с первых классов школы.
Больные были неусидчивыми, увлекаемы)
ми, недисциплинированными. Легко возни)
кали реакции активного протеста с драками,
бурными конфликтами, побегами. Всегда
были склонны к авантюрам, приключениям.
Для того чтобы испытать острые ощущения,
легко переступали через правила и законы,
совершали кражи. Очень интенсивно и рано
проявлялась реакция эмансипации, группи)
рования со сверстниками. Общительность и
легкость установления контактов приводи)
ли к раннему знакомству с асоциальными
компаниями. Сочетание конституциональ)
ного гипертимного типа акцентуации с не)
правильным воспитанием (гипоопека и без)
надзорность) способствовало формированию
более прогностически неблагоприятного ги)
пертимно)неустойчивого типа.
У 14 % обследованных больных встре)
чался лабильный тип акцентуации со свой)
ственной ему крайней изменчивостью на)
строения. Смены настроения обычно мало)
мотивированы. Частое сочетание у обсле)
дуемых лабильного типа акцентуации с ре)
Н Е В Р О Л О Г І Я  І  П С И Х І А Т Р І Я
Таблица 4. Характерологическая
структура обследованных
109
МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ  І  ЗАВТРА. 2008. № 3
зидуально)органическим поражением нерв)
ной системы придавало больным с этим ти)
пом черты эксплозивности, взрывчатости.
В результате у больных по малейшему по)
воду возникали реакции преимущественно
активного протеста в виде коротких вспы)
шек конфликтности и агрессивности с бы)
строй истощаемостью. Чаще всего аффект
ограничивался бурными эмоциональными
проявлениями без грубой агрессии, направ)
ленной на окружающих. Постоянная сме)
на настроения вела к крайней неусидчиво)
сти, несобранности, отвлекаемости, быст)
рой смене интересов. От всего этого страда)
ла учеба, возникали постоянные конфлик)
ты как со старшими, так и со сверстника)
ми. Сочетание лабильного типа акцентуа)
ции с неправильным воспитанием, сочетаю)
щим эмоциональное отвержение с гипопро)
текцией, приводило к наслоению на основ)
ной тип черт характера по неустойчивому
типу. В этих случаях отмечалась выражен)
ная делинквентность в виде побегов из до)
му, краж и т. п.
Результаты наших исследований пока)
зали, что фактор органической стигматиза)
ции является значимым в формировании
девиантного поведения и, как следствие,
ингаляционной токсикомании у детей и
подростков. Одна лишь неблагоприятная
микросреда не способна вызывать патоха)
рактерологическое развитие и психопатиза)
цию личности, необходимо содействие та)
ких факторов, как травмы мозга, нейроин)
фекции и т. п. По нашим данным, токсико)
мании у подростков чаще возникали на ре)
зидуально)органической почве в сочетании
с неврозо) и психопатоподобными наруше)
ниями.
Распределение частоты встречаемости эк)
зогенных вредностей преставлено в табл. 5. В
анамнезе детей и подростков, употребляю)
щих ингаляционным путем летучие раство)
рители, значительно чаще встречались
экзогенно)органические поражения, как
антенатальные, одним из проявлений кото)
рых являлись стигмы дизэмбриогенеза (го)
тическое нёбо, низкий рост волос, сросшие)
ся брови, глазной гипертелоризм, микроф)
тальмия, короткая шея), так и постнаталь)
ные (черепно)мозговые травмы). Чаще на)
блюдались и хронические соматические за)
болевания, преимущественно дыхательных
путей и желудочно)кишечного тракта. У од)
ного и того же больного могло наблюдаться
сочетание различных факторов экзогенных
вредностей, о чем свидетельствовали дан)
ные исследования (табл. 5).
Наличие экзогенных вредностей обусло)
вило появление у обследованных больных
нервно)психических нарушений в детском
возрасте в виде гипердинамического син)
дрома, повышенной аффективной возбуди)
мости и невропатии, неврозоподобных син)
дромов резидуально)органического генеза
(энурез), табл. 6.
Н Е В Р О Л О Г І Я  І  П С И Х І А Т Р І Я
Таблица 6. Частота встречаемости
нервнопсихических нарушений
у обследованных больных
Таблица 5. Частота встречаемости
экзогенных вредностей
у обследованных больных
При диагностике резидуально)органи)
ческих нервно)психических расстройств
учитывалось обязательное наличие призна)
ков психоорганического синдрома, основ)
ными компонентами которого принято счи)
тать снижение памяти и интеллектуальной
продуктивности, инертность психических
процессов, особенно интеллектуальных,
трудность переключения активного внима)
ния и его узость, а также разнообразные аф)
фективные нарушения: лабильность, раз)
дражительность, возбудимость в одних слу)
чаях, эйфорический фон настроения, чере)
дующийся с дисфориями, — в других и апа)
тия, безразличие — в третьих. Кроме того,
часто встречались расстройства волевой
сферы (расторможенность поведения, болт)
ливость), усиление и извращение прими)
тивных влечений, повышенная психиче)
ская истощаемость.
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Гипердинамический синдром проявлял)
ся в виде общего двигательного беспокойст)
ва, неусидчивости, обилия лишних движе)
ний, недостаточной направленности и час)
то импульсивностью поступков, нарушения
концентрации активного внимания. Наря)
ду с этим у многих обследованных отмеча)
лась агрессивность, негативизм, раздражи)
тельность, взрывчатость, склонность к коле)
баниям настроения, что затрудняло школь)
ную адаптацию и являлось причиной нару)
шения поведения.
Синдром повышенной аффективной воз)
будимости проявлялся чрезмерной возбуди)
мостью, эксплозивностью, склонностью к
бурным аффективным разрядам с агресси)
ей и жестокими действиями. Существова)
ние данного синдрома в значительной сте)
пени затрудняло социальную адаптацию де)
тей и подростков, являясь основой много)
численных и разнообразных поведенческих
реакций.
Реже всего (в 5,0 % случаев) выявлялся
синдром невропатии, который по временно)
му параметру был наиболее ранним прояв)
лением резидуально)органического пораже)
ния ЦНС и со временем трансформировался
в другие психопатологические синдромы.
Центральное место в структуре синдрома
невропатии занимали резко повышенная
возбудимость и выраженная неустойчи)
вость вегетативных функций, которые со)
четались с общей гиперестезией, повышен)
ной психомоторной и эффективной возбуди)
мостью и быстрой истощаемостью.
Неврозоподобный синдром во всех слу)
чаях проявлялся неврозоподобным энуре)
зом. Как правило, неврозоподобный энурез
был первичным, с глубоким сном, который
препятствовал сознательному контролю
реализации позыва к мочеиспусканию.
Таким образом, у детей и подростков с
ингаляционной токсикоманией преоблада)
ет действие следующих факторов: неполная
семья, а в случае наличия обоих родите)
лей — асоциальная семья; высокая распро)
страненность хронического алкоголизма
среди членов семьи; дисгармоничное воспи)
тание по типу гипоопеки, жестоких взаимо)
отношений, эмоционального отвержения
(вытеснение детей из сферы интересов се)
мьи); преобладающие эпилептоидный и не)
устойчивый типы акцентуации; высокая
частота экзогенно)органических пораже)
ний ЦНС (анте) и постнатальных), хрони)
ческих соматических заболеваний; нервно)
психические расстройства в детско)подро)
стковом возрасте.
Н Е В Р О Л О Г І Я  І  П С И Х І А Т Р І Я
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ВПЛИВ МІКРОСОЦІАЛЬНИХ, ІНДИВІДУАЛЬНО5ОСОБИСТІСНИХ ТА ЕКЗОГЕННО5ОРГАНІЧНИХ
ФАКТОРІВ НА ФОРМУВАННЯ І ПЕРЕБІГ ІНГАЛЯЦІЙНОЇ ТОКСИКОМАНІЇ У ДІТЕЙ ТА ПІДЛІТКІВ
В.І. Пономарьов
З метою вивчення впливу мікросоціальних, індивідуально)особистісних та екзогенно)органіч)
них факторів на формування клініки і перебігу інгаляційної токсикоманії внаслідок вживання
летких органічних сполук обстежено 100 дітей та підлітків у віці 6–16 років. При аналізі пре)
морбідного і морбідного періодів у дітей та підлітків з інгаляційною токсикоманією леткими
органічними сполуками показано, що в даній групі хворих переважає дія таких факторів: не)
повна сім’я, а у випадку наявності обох батьків — асоціальна сім’я; висока розповсюдженість
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хронічного алкоголізму серед членів сім’ї; дисгармонічне виховання за типом гіпоопіки, жорст)
ких взаємовідношень, емоційного відверження; переважають епілептоїдний та нестійкий типи
акцентуації; висока частота екзогенно)органічних уражень ЦНС (анте) і постнатальних),
хронічних соматичних захворювань; нервово)психічних розладів у дитячо)юнацькому віці.
Ключові слова: мікросоціальні, індивідуальноособистісні та екзогенноорганічні фактори,
діти та підлітки, інгаляційна токсикоманія, леткі органічні сполуки.
INFLUENCE OF MICROSOCIAL, INDIVIDUAL5PERSONAL AND EXOGENIC5ORGANIC FACTORS
ON THE FORMING AND COURSE OF INHALANT TOXICOMANIA IN CHILDREN AND ADOLESCENTS
V.I. Ponomaryov
For the purpose of investigation the role of microsocial, individual)personal and exogenic)organic
factors in the forming of clinical picture and course of inhalant toxicomania because of use of volative
organic compounds, 100 children and adolescents at the age from 6 to 16 years were examined. It was
shown during analysis of premorbide and morbide periods in children and adolescents with inhalant
toxicomania by volative organic compounds, that those factors prevale uncomplete family, asocial fa)
mily, high prevalence of chronic alcoholism among members of family, disharmonic upbrining, cruel
interrelations, emotional, prevalence of epileptoid and unbalanced types of accentuation, high preva)
lence of exogenic)organic disorders of CNS (ante) and postnatal), chronic somatic diseases, mental
disorders in child)adolescents hood.
Key words: microsocial, individualpersonal and exogenicorganic factors, children and adoles
cents, inhalant toxicomania, volative organic compounds.
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ФЕБРИЛЬНІ СУДОМИ Й ЕПІЛЕПТОГЕНЕЗ
Л.М. Танцура
Інститут неврології, психіатрії та наркології АМН України, м. Харків
Вивчали варіанти перебігу фебрильних судом у 70 дітей віком від 8 до 15 років, у
яких фебрильні судоми були в анамнезі, а на момент обстеження спостерігалися ти)
пові епілептичні напади. Встановлено, що у 87,1 % випадків між першим фебриль)
ним приступом та першим епілептичним нападом пройшов час від кількох місяців
до років. Цей проміжок часу можна вважати «терапевтичним вікном». На даному
етапі з найбільшою ефективністю можна втрутитись у перебіг фебрильних судом та
попередити виникнення епілепсії.
Ключові слова: діти, фебрильні судоми, епілепсія, епілептогенез.
який час фебрильні судоми перейшли в
епілептичні напади. Проводили аналіз цих
нападів за типом, частотою, тривалістю,
тяжкістю. Вивчали неврологічний статус,
психічні та мовні порушення, якщо вони
мали місце.
У всіх дітей проводили обов’язкове ЕЕГ)
дослідження на момент звернення за допо)
могою до лікаря. Саме ці дослідження були
проаналізовані. Оскільки діти знаходилися
під постійним наглядом дитячих невроло)
гів, епілептологів, їм багато разів проводи)
ли ЕЕГ)дослідження, але у подальшому —
за необхідністю.
Біопотенціали мозку реєстрували за до)
помогою 16)канального електроенцефало)
графа фірми «DX–комплекси» (м. Харків,
Україна). Скальпові електроди були розта)
шовані на голові за стандартною схемою,
розробленою Г. Джаспером у 1958 році і ві)
домою в клінічній ЕЕГ під назвою схема
«10–20». Відповідно до загальноприйнятих
правил, рекомендацій Міжнародної проти)
епілептичної ліги в структуру ЕЕГ)дослід)
ження були включені такі функціональні
навантаження: заплющити–відкрити очі,
гіпервентиляція, фотостимуляція частота)
ми 3, 6 і 9 Гц. Аналіз ЕЕГ проводили візуаль)
но та за допомогою автоматичної комп’ю)
терної обробки методом топографічного
картування. Аналізуючи ЕЕГ, враховували
вік дитини.
Крім загальноприйнятих клінічних
аналізів крові та сечі, аналізу крові на вміст
цукру, проводили вірусологічні досліджен)
ня крові — імуноглобуліни M і G, встанов)
лювали полімеразно)ланцюгову реакцію до
різних типів вірусів герпесу. Дітям, які
постійно приймали антиконвульсанти, про)
водили УЗД органів черевної порожнини та
Н Е В Р О Л О Г І Я  І  П С И Х І А Т Р І Я
Нами виділені основні варіанти перебігу
фебрильних судом. Відомо, що фебрильні су)
доми можуть мати два абсолютно різні про)
гнози розвитку: «доброякісний», коли вони
повністю щезають, та «злоякісний», коли во)
ни переходять в епілептичні напади. Незва)
жаючи на наявність таких двох основних
варіантів розвитку захворювання визначено,
що як «доброякісний», так і «злоякісний»
варіанти перебігу можуть варіювати. Так,
доброякісний іде двома основними шляха)
ми: найчастіше фебрильні судоми після 1–
2 повторень повністю щезали; рідше зникали
до віку 5–6 років, але після багатьох повто)
рень. «Злоякісний» перебіг, коли фебрильні
судоми переходили в епілепсію, може йти за
п’ятьма різними варіантами. Звичайно нас
найбільше цікавить зв’язок між фебрильни)
ми судомами та епілепсією. Між першим
фебрильним приступом та першим епілеп)
тичним нападом проходить певний промі)
жок часу, в кожному конкретному випадку
цей термін різний. Існує думка, що саме на
цьому етапі можна з найбільшою ефектив)
ністю втрутитись у перебіг фебрильних су)
дом та попередити виникнення епілепсій.
Метою нашого дослідження було ви)
вчення випадків, коли фебрильні судоми
перейшли в епілептичні напади, і аналіз
впливу різноманітних чинників, які мо)
жуть визначати перебіг фебрильних судом
та їх прогноз.
Матеріал і методи. Досліджено 70 дітей
(40 хлопчиків і 30 дівчинок) віком від 8 до
15 років (середній вік становив 10,6 року),
у яких фебрильні судоми були в анамнезі, а
на момент обстеження спостерігалися типо)
ві епілептичні напади.
За допомогою клініко)анамнестичного
методу дослідження уточнювали, через
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біохімічні аналізи крові (печінкові проби).
Крім того, всім дітям виконували ядерно)
магнітно)резонансне або комп’ютерно)
томографічне обстеження головного мозку.
Результати. В групі дітей з епілептич)
ними нападами, у яких в анамнезі були
фебрильні судоми, виділено 5 варіантів пе)
ребігу фебрильних судом. Варіанти різни)
лися перш за все за часом, який пройшов
між першим фебрильним приступом і пер)
шим типовим епілептичним нападом.
Із 70 дітей в 42 випадках (60 %) відбувся
швидкий перехід фебрильних судом в епі)
лептичні напади — варіант 1 перебігу феб)
рильних судом. У 9 дітей (12,9 %) тільки
перші судоми були на підвищення темпера)
тури тіла, всі інші вже перебігали без будь)
якої провокації. Ці випадки були розцінені
нами як дебют епілепсії. У 5 випадках
(7,1 %) при такому перебігу фебрильні судо)
ми виникли на температуру нижчу за 38 °С.
Варіант 2 перебігу фебрильних судом
характеризувався дуже швидким перехо)
дом фебрильних судом в епілептичні напа)
ди: мінімальний термін становив 3 міс, а
максимальний в цій групі дітей — 1 рік.
Для дітей цієї групи було характерним ду)
же часте повторення фебрильних судом че)
рез короткі проміжки часу: кожні 1–3
місяці. Вже після такого невеликого числа
повторень фебрильних судом вони перехо)
дили в афебрильні, виникали без будь)якої
провокації. Ще одною особливістю цього
варіанта перебігу фебрильних судом було
те, що вони виникали на все нижчу темпе)
ратуру тіла, в тому числі і на субфебриль)
ну, навіть 37,2–37,1 °С. Більшість випадків
у цій групі становили епілепсії, які надзви)
чайно складно лікувалися, незважаючи на
довготривалий підбір протиепілептичних
засобів, застосування як моно), так і політе)
рапії. За характером напади були фокальні
(складні та прості) та фокальні з вторинною
генералізацією, локалізація епілептичного
вогнища —  скроневі відділи мозку.
У двох перших варіантах епілептогенез,
перехід фебрильних судом в епілептичні на)
пади відбувся надзвичайно швидко — за 3–
12 міс. Завдяки проведеним нами імуноло)
гічним дослідженням вдалося виявити, що
в основі підвищення температури та виник)
нення фебрильних судом лежить персисту)
юча герпетична вірусна інфекція, яка і фор)
мує у цих хворих симптоматичні епілепсії
інфекційної природи. Незважаючи на ко)
роткий термін, під час якого відбувається
перехід фебрильних судом в епілепсії, на
наш погляд, при підозрі на такий варіант не)
обхідно провести вірусологічні досліджен)
ня, а при підтвердженні вірусної етіології у
виникненні фебрильних судом своєчасно
провести лікування.
Варіант 3, який зустрічався найбільш
рідко, — виникнення епілептичних нападів
після тривалого так званого «спокійного пе)
ріоду», коли фебрильні судоми після повто)
рень, найчастіше їх було не більше 3, зни)
кали. «Спокійний період» тривав певний
час, інколи аж до 10 років, коли фебриль)
них судом та інших приступів не спостері)
галося, а потім вже без будь)якої провокації
виникали типові епілептичні напади. Та)
кий хід захворювання у дітей з фебрильни)
ми судомами та поява у них епілептичних
нападів спостерігалися в 6 випадках (8,6 %).
При такому варіанті перебігу фебрильних
судом у 4 випадках (5,7 %) була зафіксована
генетична обтяженість на епілепсії. Найчас)
тіше були вказівки на наявність епілепсії не
у батьків цих дітей, а у інших родичів: у тіт)
ки — в 1 випадку (1,4 %), у двоюрідних бра)
тів та сестер — в 3 випадках (4,3 %). В цій
групі в усіх випадках зустрічалися епілеп)
тичні напади, ідіопатичні за етіологією та
генералізовані за характером. Напади доб)
ре піддавалися лікуванню, в більшості ви)
падків повна ремісія наступала при ліку)
ванні за допомогою монотерапії. В випад)
ках, коли у дітей з фебрильними судомами
існує генетична обтяженість на епілепсії,
незважаючи на їх зникнення, необхідні спо)
стереження за такими дітьми, постійний
ЕЕГ)контроль, тому що судоми можуть ви)
никнути аж у пубертатному віці після дов)
готривалого «спокійного» періоду.
Варіант 4 перебігу фебрильних судом,
які можна охарактеризувати як довготри)
валі, що чергувалися з типовими епілеп)
тичними нападами, спостерігався у 12 ви)
падках (17,1 %). Цей варіант перебігу від)
мічався багатьма повторами судом на висо)
ку температуру, причому температура тіла
кожного разу сягала 38–39 °С. Фебрильні су)
доми повторювалися нечасто — 1–2 рази на
рік, повтори виникали протягом 2–3 років.
Тільки після багатьох повторів судоми мог)
ли виникнути як на високу, так і на більш
низьку температуру, і тільки через декілька
років з’являлися нічим не спровоковані
афебрильні епілептичні напади. І надалі су)
доми могли виникати протягом всього по)
дальшого життя як на фебрильну чи субфеб)
рильну температуру, так і зовсім без підви)
щення температури тіла. В даних випадках
Н Е В Р О Л О Г І Я  І  П С И Х І А Т Р І Я
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формувалися епілепсії, які перебігали з
поліморфними нападами, найчастіше вони
були первинно і вторинно генералізовані,
міоклонічні як генералізовані, так і з фо)
і у подальшому перейшли в типові епілеп)
тичні напади.
Епілептогенез при «злоякісному» перебі)
гу фебрильних судом показаний на рисунку.
Н Е В Р О Л О Г І Я  І  П С И Х І А Т Р І Я
Епілептогенез при «злоякісному» перебігу фебрильних судом
кальним компонентом. Дані форми епілеп)
сій відмічалися рефрактерністю до лікуван)
ня незважаючи на підбір антиепілептичних
засобів, застосування як моно), так і полі)
терапії. Такий варіант описаний в літера)
турі як генералізовані епілепсії з фебриль)
ними судомами.
Варіант 5 перебігу фебрильних судом з
переходом їх в епілепсію у 10 випадках
(14,3 %) характеризувався також довготри)
валими повторами фебрильних судом, які
потім повністю переходили в типові епілеп)
тичні напади. Вони повторювалися рідко:
1–2 рази на рік, після 2–3 повторів перехо)
дили в афебрильні судоми, у подальшому
виникали без будь)якої провокації і перебі)
гали як типові епілептичні напади. Епілеп)
тичні напади були фокальні та вторинно ге)
нералізовані. Отже, варіанти перебігу феб)
рильних судом мали «злоякісний» характер
Висновки
1. У випадках несприятливого перебігу
фебрильних судом та трансформації їх в епі)
лептичні напади тільки у 12,9 % випадків
перший фебрильний приступ є дебютом епі)
лепсії.
2. У 87,1 % випадків між першим феб)
рильним приступом та першим епілептич)
ним нападом існує проміжок часу, який
можна охарактеризувати як епілептогенез,
під час якого відбуваються функціональні
зміни з боку головного мозку.
3. Термін часу між першим спрово)
кованим температурою судомним присту)
пом та першим епілептичним нападом
триває від кількох місяців до років, його
можна виділити як «терапевтичне вікно»,
під час якого є можливість найбільш ефек)
тивно вплинути та попередити виникнення
епілепсії.
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Перший фебрильний приступ
Дія ушкоджуючого чинника t°
Епілептогенез 87,1 %    Епілепсія 12,9 %
Епілепсія
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ФЕБРИЛЬНЫЕ СУДОРОГИ И ЭПИЛЕПТОГЕНЕЗ
Л.Н. Танцура
Изучали варианты течения фебрильных судорог у 70 детей в возрасте от 8 до 15 лет, у кото)
рых фебрильные судороги были в анамнезе, а на момент обследования наблюдались типичные
эпилептические приступы. Установлено, что в 87,1 % случаев между первым фебрильным при)
ступом и первым эпилептическим приступом прошло время от нескольких месяцев до лет. Этот
период времени можно считать «терапевтическим окном». На данном этапе с наибольшей эф)
фективностью можно повлиять на течение фебрильных судорог и предотвратить возникновение
эпилепсии.
Ключевые слова: дети, фебрильные судороги, эпилепсия, эпилептогенез.
FEBRILE SEIZURES AND EPILEPTOGENESIS
L.M. Tantsura
Variation of febrile seizures course have been studied in 70 children at the age 8–15 years. These
children have febrile seizures in anamnesis and typical epileptic seizures at the time of observation.
It was determined, that the 1st onset of typical epileptic seizures have at 87,1 % children after period
from months to years after febrile seizures. This period could be considered as the «therapeutical
window». It is a stage when intrusion in epileptogenesis and epilepsy prevention are most effective.
Key words: children, febrile seizures, epilepsy, epileptogenesis.
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ВОЗМОЖНОСТИ ЭТИОЛОГИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ ПРИ ЭПИЛЕПСИИ
И ЗНАЧЕНИЕ ТРАНСФОРМАЦИИ ЭПИПРИПАДКОВ
КАК МАРКЕРА ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ
У ЛИЦ МОЛОДОГО И СРЕДНЕГО ВОЗРАСТА
Д.П. Коваленко
Харьковская медицинская академия последипломного образования
Городская клиническая больница № 7, г. Харьков
Приведены данные наблюдения за 72 пациентами молодого и среднего возраста, стра)
дающими различными видами эпилептических припадков. Показана эффективность
этиологического лечения эпилепсии и значение трансформации эпиприпадков как
достоверного маркера адекватности выбранного терапевтического направления.
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падков, проходившие курсы стационарно)
го лечения в 3)м неврологическом отделе)
нии ГКБ № 7 и 23)м отделении ХОКПБ № 3.
В исследование отобраны больные молодого
(от 18 до 45 лет) и среднего (от 46 до 60 лет)
возраста согласно рекомендациям ВОЗ. Все
пациенты находились под динамическим
наблюдением в течение 1–3 лет.
У всех больных собирали подробный
эпилептический анализ с выявлением воз)
можного причинного фактора и последую)
щим назначением этиологической терапии
под контролем ЭЭГ)исследования функцио)
нального состояния головного мозга до ис)
следования и после. При этом пациенты
продолжали принимать назначенные ранее
противосудорожные препараты.
Больные были разделены на две основ)
ные группы по 36 человек в каждой. Паци)
енты первой группы помимо терапии анти)
эпилептическими препаратами получали до)
полнительную терапию, направленную на
коррекцию установленной или предполагае)
мой причины эпилептических припадков.
Больные второй группы получали только
традиционное противосудорожное лечение
без дополнительных назначений и рекомен)
даций. Также нам представилось интерес)
ным разделить основные группы на подгруп)
пы по этиологическому признаку согласно
классификации эпилепсий и эпилептиче)
ских синдромов, рекомендованой Междуна)
родной лигой по борьбе с эпилепсией, и срав)
нить эффективность этиологической тера)
пии при симптоматической и криптогенной
эпилепсиях в указанной выше выборке. При
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В структуре современной неврологии
эпилепсия у лиц молодого (от 18 до 45 лет)
и среднего возраста (от 46 до 60 лет) зани)
мает важное место, обусловленное ее соци)
ально)экономическими аспектами [1] и
трудностями ведения таких больных. Не)
редко врач сталкивается с недостаточной
эффективностью терапии только противосу)
дорожными препаратами даже при комби)
нированном их применении [2–4]. Вместе с
тем, лечебному влиянию на предполагае)
мые патоморфологические причины заболе)
вания уделяется крайне мало внимания [3].
И это несмотря на то что именно в этих воз)
растных группах преобладает симптомати)
ческая эпилепсия [2, 4]. В связи с этим воз)
действие на причинный фактор эпиприпад)
ков может играть огромную роль и явиться
важным лечебным инструментом ведения
больных эпилепсией. При этом трансформа)
ция припадков может стать ценным крите)
рием адекватности проводимого лечения,
как противосудорожного, так и этиологиче)
ского [5–7].
Цель исследования — изучение эффек)
тивности терапевтического влияния на дос)
товерно установленные или предполагае)
мые этиологические причины эпилептиче)
ских припадков у лиц молодого и среднего
возраста и оценить значение трансформа)
ции приступов как маркера адекватности
проводимого лечения.
Материал и методы. Под нашим наблю)
дением находилось 72 больных (43 мужчи)
ны и 29 женщин) в возрасте от 19 до 60 лет с
различными типами эпилептических при)
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этом больные идиопатической эпилепсией
были исключены из исследования.
Результаты и их обсуждение. При сборе
анамнеза были выявлены или предположены
этиологические факторы болезни (табл. 1).
ными оказались препараты типа «Диа)
карб», «Пентоксифиллин», «Сульфат маг)
ния», «Венотоника» и др. Нельзя не отме)
тить, что 80 % пациентов с черепно)мозго)
выми травмами отмечают эффективность
Таблица 1. Распределение больных на возрастные группы по причинному фактору
эпилептических припадков
Согласно причинному фактору была назна)
чена соответствующая терапия.
Нарушение режима труда и отдыха ча)
ще отмечено у молодых пациентов. Им бы)
ло рекомендовано ограничить трудовой ре)
жим, отходить ко сну и просыпаться в одно
и то же время изо дня в день, длительность
сна — 7–8 часов, отмена или резкое ограни)
чение приема чая, кофе и кофеинсодержа)
щих напитков.
При кризовом течении гипертонической
болезни, которое отмечалось чаще у боль)
ных среднего возраста, нормализация АД и
своевременный контроль кризов с помощью
быстродействующих гипотензивных препа)
ратов явилось эффективным предупреж)
дающим припадки методом. Также в ком)
плекс лечебных мероприятий таким боль)
ным обязательно включали препараты, пре)
дупреждающие сосудистые катастрофы (ас)
пирин, клопидогрель, агренокс и др.).
В случаях выявления психоэмоциональ)
ной травмы как триггерного фактора при)
падков были рекомендованы седативные
препараты (фенибут и др.), нормализация
эмоционального фона в семье и на работе,
консультация и лечение у психотерапевта.
При черепно)мозговых травмах, при ко)
торых ведущим синдромом нередко являет)
ся ликворно)гипертензионный, эффектив)
сосудистой терапии (пентоксифиллин, рео)
полиглюкин и др.) во время ежегодного ста)
ционарного лечения, проявляющаяся пол)
ным отсутствием или резким снижением
частоты припадков в течение 1–2 мес после
терапии.
В случаях наличия анамнестических
данных о перенесенных инфекционных за)
болеваниях ЦНС применялись противовос)
палительные (траумель С и др.), метаболи)
ческие препараты (церебрум композитум
и др.), препараты рассасывающего дейст)
вия, средства, улучшающие мозговое кро)
вообращение.
Больные с объемными образованиями
головного мозга консультированы нейрохи)
рургами. При возможности проводилось
оперативное вмешательство. В других слу)
чаях применялась противоотечная терапия.
При токсических повреждениях ЦНС
исключался повреждающий фактор, приме)
нялись препараты, уменьшающие интокси)
кацию организма (реосорбилакт, унитиол,
энтеральные сорбенты), улучшающие рабо)
ту печени (как ведущего органа дезинток)
сикации), антиоксидантные средства (мек)
сидол, мексикор, витамин Е и др.) и лекар)
ства метаболического действия.
Эффективность проведенной терапии
оценивали по наличию и характеру транс)
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формации припадков (табл. 2). В исследо)
вание включали пациентов с положитель)
ной трансформацией эпилептических при)
падков, под которой подразумевалось видо)
изменение клинической картины припад)
тия, активное противодействие эпилептиза)
ции мозга посредством динамически разви)
вающейся противоэпилептической системы
также могут способствовать трансформации
припадков в молодом возрасте.
Выводы
Наше исследование наглядно и достовер)
но показало необходимость назначения па)
циентам молодого и среднего возраста, стра)
дающим эпилепсией, сопутствующей тера)
пии предполагаемого причинного фактора.
Коррекция достоверно установленных
(при симптоматической эпилепсии) при)
Таблица 2. Частота встречаемости трансформаций эпиприпадков в сравниваемых
группах в зависимости от причинного фактора
Соотношение между частотой установленных
трансформаций эпиприпадков (1), уменьше)
нием частоты приступов (2) и улучшением
общего самочувствия пациентов (3)
в сравниваемых группах
ка, свидетельствующее об улучшении тече)
ния болезни, т. е. как положительные оце)
нивались следующие варианты трансфор)
мации (термин «первично генерализован)
ные» брали в кавычки, так как подразуме)
вал под собой вторично генерализованные
варианты припадков со скрытым, кратко)
временным или недиагностированным фо)
кальным началом):
• «первично генерализованные» припад)
ки сменились вторично генерализованными;
• «первично генерализованные» — поли)
морфными (парциальными в сочетании с
вторично генерализованными);
• «первично генерализованные» — поли)
морфными (парциальными в сочетании с
«первично генерализованными»);
• «первично генерализованные» — пар)
циальными;
• вторично генерализованные — парци)
альными.
Наблюдаемая положительная транс)
формация припадков коррелировала со зна)
чительным улучшением общего самочувст)
вия и уменьшением частоты припадков (ри)
сунок).
Таким образом, изменение клинической
картины припадков больше свойственно мо)
лодым больным, чем пациентам среднего
возраста. Это может быть связано с большей
приверженностью пациентов среднего воз)
раста к антиэпилептической терапии, луч)
шим пониманием необходимости постоян)
ного и непрерывного приема противосудо)
рожных препаратов. Свойственная молодо)
му мозгу более активная динамика разви)
Група
Чел.
1
2
3
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чинных факторов или даже предполагае)
мых, но не подтвержденных (при крипто)
генной эпилепсии) является высокоэффек)
тивным методом лечения эпилепсии.
Трансформация припадков может быть
легкодоступным инструментом контроля ре)
зультатов выбранного терапевтического на)
правления при эпилепсии, которое достовер)
но коррелирует с частотой припадков и улуч)
шением общего самочувствия больных.
Положительная трансформация чаще
наблюдается у больных симптоматически)
ми эпилепсиями, что подчеркивает необхо)
димость детального установления причины
приступов для назначения соответствую)
щей терапии.
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МОЖЛИВОСТІ ЕТІОЛОГІЧНОЇ ТЕРАПІЇ ЕПІЛЕПСІЇ ТА ЗНАЧЕННЯ ТРАНСФОРМАЦІЇ ЕПІНАПАДІВ
ЯК МАРКЕРА ЕФЕКТИВНОСТІ ЛІКУВАННЯ У ПАЦІЄНТІВ МОЛОДОГО ТА СЕРЕДНЬОГО ВІКУ
Д.П. Коваленко
Наведено дані спостереження за 72 пацієнтами молодого та середнього віку, що страждають
на різні види епілептичних нападів. Показана ефективність етіологічного лікування епілепсії
та значення трансформації епінападів як достовірного маркера адекватності вибраного терапев)
тичного напрямку.
Ключові слова: епілепсія, трансформація нападів, етіологічне лікування.
OPPORTUNITIES OF ETIOLOGY THERAPY OF EPILEPSY AND IMPORTANCE OF EPILEPTIC SEIZURES
TRANSFORMATION AS MARKER OF EFFICIENCY OF TREATMENT IN THE YOUNG AND MIDDLE AGE
PATIENTS
D.P. Kovalenko
The observational data of 72 patients in the young and middle age which are suffering from va)
rious kinds of epileptic seizures are presented. Efficiency of etiological treatment of epilepsy and
the significance of seizure’s transformation as reliable marker of adequacy of the chosen therapeu)
tic direction are demonstrated.
Key words: epilepsy, transformation of seizures, etiological treatment.
Поступила 03.04.08
Н Е В Р О Л О Г І Я  І  П С И Х І А Т Р І Я
120
МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ  І  ЗАВТРА. 2008. № 3
ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ
НА УСКЛАДНЕНУ КРОВОТЕЧЕЮ
ВИРАЗКУ ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ
Д.О. Євтушенко
Харківський національний медичний університет
Прооперовано 102 хворих на виразкову хворобу дванадцятипалої кишки, усклад)
нену кровотечею. Органозберігаючі операції, які включають економне висічення
кровоточивої виразки, доповнене ваготомією, є найменш травматичними, краще пе)
реносяться, супроводжуються меншою кількістю ускладнень. При відновленні
цілісності просвіту дванадцятипалої кишки після висічення виразки оптимальним
є використання комбінованого (однорядного прецизійного екстрамукозного інвер)
тованого) шва, що дозволяє суттєво поліпшити сприятливий наслідок лікування хво)
рих на виразкову хворобу дванадцятипалої кишки, ускладнену кровотечею.
Ключові слова: кровоточива виразка дванадцятипалої кишки, економне висічення
виразки, комбінований шов.
нього крові є одним з провідних факторів,
які впливають на результат лікування хво)
рих на кровоточиву виразку дванадцяти)
палої кишки.
Проведено дослідження  різних методів
лікування 102 хворих з виразкою дванадця)
типалої кишки, яка кровоточить. Всі хворі
були розподілені на дві групи за методом
лікування. Основну групу становили 52 хво)
рих, яким виконували висічення виразки та
відновлення просвіту дванадцятипалої
кишки з використанням розробленого ви)
ду шва, групу порівняння — 50 хворих, які
були оперовані з використанням стандарт)
них методик висічення виразки та віднов)
лення просвіту дванадцятипалої кишки.
Зі 102 оперованих хворих 91 (89,2 %)
хворому виконали первинну фіброгастро)
дуоденоскопію (ФГДС). У 8 (7,8 %) хворих
основної групи та у 7 (6,8 %) — групи
порівняння при надходженні до стаціонара
за допомогою ендоскопії виявлено триваю)
чу кровотечу з виразки. У 29 (28,4 %) хво)
рих групи порівняння та у 35 (34,3 %) —
основної групи при первинній ФГДС вияв)
лено зупинену кровотечу, але з високим ри)
зиком рецидиву. Зі 102 хворих 15 (14,7 %)
оперовані в екстреному порядку на висоті
Х І Р У Р Г І Я
ХІРУРГІЯ
Дослідженню шлунково)кишкових з’єд)
нань присвячено багато праць, але незва)
жаючи на накопичення великого експери)
ментального та клінічного матеріалу знан)
ня в цій галузі залишаються неповними.
Практично не визначені більш)менш науко)
ві підходи до вибору оптимальної методики
накладання кишкового шва взагалі і у ви)
падку окремої патології [1, 2].
Виразкова хвороба дванадцятипалої
кишки займає одне з провідних місць серед
захворювань органів шлунково)кишкового
тракту. В Україні за останні 15 років визна)
чено збільшення кількості хворих на вираз)
кову хворобу дванадцятипалої кишки на
15,4 % [3, 4].
Лікування кровотеч з дуоденальних ви)
разок є одним з актуальних питань ургент)
ної хірургії через високу летальність, яка
може сягати 7,8 % випадків [5, 6].
У зв’язку з цим метою даного досліджен)
ня було удосконалення методів хірургічного
лікування хворих на ускладнену кровоте)
чею виразку дванадцятипалої кишки.
Матеріал і методи. Оцінка стану, лока)
лізації та кількості виразок, наявність
тромбованої судини, пухкого тромбу, згуст)
ка крові на дні виразки з підтіканням з)під
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кровотечі, 64 (62,7 %) хворим виконали
відстрочені операції при високому ризику
рецидиву кровотечі, а також при рецидиві
кровотечі у стаціонарі, 23 (22,6 %) — ранні
планові операції.
Найважливішою умовою хірургічного
лікування кровоточивих виразок вважаєть)
ся видалення виразки з метою досягнення
гемостазу. Необхідною умовою для цього є
мобілізація дванадцятипалої кишки, а та)
кож періульцерозної зони. Спочатку прово)
дять ревізію органів черевної порожнини
для виключення супутньої патології. Потім
оглядають та пальпують стінки шлунка,
після чого досліджують дванадцятипалу
кишку.
Субпілоричну частину оглядають без
спеціальних прийомів, однак при необхід)
ності огляду задньої стінки пілородуоде)
нальної зони огляд та пальпацію проводять
після розкриття у безсудинній ділянці
шлунково)ободової зв’язки.
Для ревізії низхідного та нижньогори)
зонтального відділу дванадцятипалої киш)
ки необхідно виконувати мобілізацію два)
надцятипалої кишки за Кохером (роз’єдну)
ють парієнтальну очеревину по передньо)
верхньому контуру, після чого гострим та
тупим методом виконують мобілізацію го)
ризонтального та низхідного відділів два)
надцятипалої кишки; при необхідності ви)
ділення низхідного, нижньогоризонтально)
го та початкової частини висхідного відділів
розсікають дуодено)товстокишкову зв’язку;
для продовження мобілізації дванадцяти)
палої кишки до рівня згину розсікали при)
микаючу до неї парієнтальну очеревину та
каудальний листок брижи товстої кишки).
Загальновизнано, що органозберігаючі
операції, які включають висічення кровото)
чивої виразки, доповнене ваготомією, є най)
менш травматичними, краще переносяться,
супроводжуються меншою кількістю уск)
ладнень [7]. Оперативне втручання на
висоті кровотечі повинно тривати не більше
2 годин.
При виразковій хворобі дванадцятипалої
кишки, ускладненій кровотечею, нами були
використані такі методики хірургічного
лікування: циркулярне висічення виразки
дванадцятипалої кишки виконано 6 (5,9 %)
хворим основної групи та 20 (19,6 %) — гру)
пи порівняння; економне висічення вираз)
ки — 23 (22,5 %) хворим основної групи; суб)
циркулярне висічення виразки дванадцяти)
палої кишки — 13 (12,7 %) хворим групи
порівняння; локальне висічення виразки
дванадцятипалої кишки — 22 (21,5 %) хво)
рим основної групи та 16 (15,7 %) хворим
групи порівняння, 1 хворому основної групи
і 1 — групи порівняння виконана резекція
шлунка за Більрот І.
Під час операції трансназально вводили
зонд № 18 за дуоденоєюнальний перехід (на
10–15 см) для декомпресії та ентерального
зондового живлення.
Хірургічне лікування виразок передньої
стінки дванадцятипалої кишки звичайно не
вимагало значних зусиль в їх видаленні.
Особливі технічні труднощі викликали ви)
разки задньої стінки, які часто пенетрува)
ли до сусідніх органів, постбульбарні вираз)
ки, а також поєднання виразок передньої і
задньої стінок дванадцятипалої кишки.
При локалізації виразки на задньоверх)
ній стінці ми виконували перев’язку правої
шлункової артерії та її гілок, що йдуть до
навколовиразкової зони. При розташуванні
виразки на задньонижній стінці виконува)
ли перев’язку правих шлунково)чепцевих
судин зі звільненням ділянки виразки. Цей
вид мобілізації, який застосовували при
пенетраціях в гепатодуоденальну зв’язку,
дозволяв забезпечити повноту маніпуляцій
в мобілізованій ділянці та виконати економ)
не висічення змінених виразковим проце)
сом патологічних тканин в зоні виразки.
При тій самій локалізації виразки, але
без пенетрації в навколишні тканини ми ви)
конували мобілізацію навколовиразкової зо)
ни із збереженням основних судинних аркад
і висіченням субстрату виразки з подальшою
дуодено) або пілородуоденопластикою з ви)
користанням однорядного екстрамукозного
інвертованого прецизійного шва.
При виразках задньої стінки застосову)
вали економне висічення. Мобілізували
пілоробульбарну зону; в шлунково)товсто)
кишковій зв’язці біля краю поперечно)обо)
дової кишки на рівні антрального відділу
шлунка відкривалася чепцева сумка, роз)
мір «вікна» становить до 10 см. Виділяли
пілоропанкреатичну зв’язку та пересікали
у безсудинній зоні ближче до задньої стінки
воротаря, після чого становилося можли)
вим дослідження задньої стінки луковиці
дванадцятипалої кишки. Виявляються
межі та виразність рубцевих процесів, гли)
бина пенетрації.
У ретродуоденальному клітковинному
просторі поза зоною патологічного вогнища
методикою тунелізації відділяли задню
стінку луковиці дванадцятипалої кишки
від підшлункової залози. Краї пенетрації
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виразки відсікали від підшлункової залози.
Кратер пенетрації виразки залишався на
підшлунковій залозі. Усю луковицю мобілі)
зували по задній стінці до рівня інтимного
судинного зрощення з голівкою підшлун)
кової залози, при цьому оголялася гастро)
дуоденальна артерія. Великі судинні гілки,
які йдуть до задньої стінки луковиці, збе)
рігалися.
Виконували економне висічення вираз)
ки задньої стінки луковиці, завдяки чому
створювали широку дуоденотомію, через
яку досліджували воротар та великий дуо)
денальний сосочок. Дуоденопластику з ви)
користанням комбінованого (однорядного
прецизійного екстрамукозного інвертова)
ного) шва виконували з заднього доступу,
тобто через «вікно» у великому чепці після
тампонування та прошивання кратера ви)
разки з ТахоКомбом, та підкріпленням ку)
тів пластики швами за типом замка.
При розповсюдженні виразки з задньої
стінки на задньоверхню або задньонижню
стінки ми використовували комбінований
доступ. Під бідактильним контролем через
інфільтровану брижу луковиці, не ушкод)
жуючи луковичні судини, проводили про)
гумовану трималку та виконували економ)
не висічення країв виразки та рубцевозмі)
нених тканин періульцерозної зони. Потім
виразковий кратер відчищали від шару нек)
розу за допомогою ложки Фолькмана, об)
робляли спиртом та тампонували ТахоКом)
бом з прошиванням кратера виразки, зав)
дяки чому ми досягали гемостазу та від)
обмеження дуоденальної стінки від вираз)
кового кратера. Після цього відновлювали
просвіт дванадцятипалої кишки шляхом
використання комбінованого (однорядного
прецизійного екстрамукозного інвертова)
ного) шва та підкріплювали кути швами за
типом замка.
При кровоточивих стенозуючих вираз)
ках пілородуоденального каналу вважали
обов’язковим виконувати розширюючу пі)
лородуоденопластику. При цьому, як пра)
вило, виразка знаходилася вище або нижче
зони звуження. Розширюючу пілородуо)
денопластику виконували таким чином.
При розташуванні виразки нижче за зону
стенозування пілородуоденальної зони при
її видаленні створювали значний дефіцит
шлункової і дуоденальної стінок, тому від)
новлення травного каналу виконували пе)
реважно за рахунок великої кривизни.
У хворих з множинними виразками
пілородуоденальної зони, коли їх висічення
викликало значні технічні труднощі, вико)
ристовували спосіб циркулярного висічен)
ня виразки. Розтинали переднє півколо пі)
лоричного відділу шлунка вище за ворота)
ря і нижче виразки, через всі шари проши)
вали судину, що кровоточить; висікали краї
виразки задньої стінки і рубцевозмінені
тканини; тампонували кратер виразки Та)
хоКомбом з її прошиванням. Потім задню
та передню стінку анастомозу формували
шляхом накладання комбінованого (одно)
рядного прецизійного інвертованого сероз)
но)м’язово)підслизового) шва з формуван)
ням телескопічного інвагінату та зміцнен)
ням кутів анастомозу за допомогою накла)
дання швів у вигляді замка.
Після виконання одної з наведених ме)
тодик пластики дванадцятипалої кишки
виконували селективну проксимальну
ваготомію за Холлє. Цей вид ваготомії ви)
користовували тому, що досягається част)
кова денервація шлунка у межах тіла та
фундальної частини, слизова оболонка яких
має кислотопродукуючі клітини. Зберіга)
ються основні гілки переднього та заднього
стовбурів блукаючого нерва до антрального
відділу (нерви Летарже). Тому іннервація
антрального відділу при цьому не страждає,
що зумовлює зберігання його нормальної
функції.
У хворих групи порівняння використані
традиційні вузлові шовкові шви за Toupet.
На основі одержаних даних перебігу локаль)
них процесів у зоні пластики та визначення
ролі шарів стінки дванадцятипалої кишки у
здатності утримання зони пластики та визна)
чення причин розвитку післяопераційних
ускладнень у хворих основної групи засто)
совано комбінований (однорядний прецизій)
ний екстрамукозний інвертований) шов.
Накладання традиційного вузлового
шва у хворих групи порівняння полягало в
тому, що вкол хірургічної голки здійсню)
вали зі сторони слизової не менше 4 мм від
краю з виколом на серозній оболонці також
не менше 4 мм від краю, з наскрізним про)
шиванням м’язового і підслизового шарів.
Як шовний матеріал використовували
шовк. При зав’язуванні шва цього виду
спостерігалось недостатньо точне зістав)
лення країв рани, іноді з випинанням на по)
верхню серозної оболонки «надлишку» сли)
зової. У ряді випадків шов був грубим.
Спостерігалась також ішемізація лінії швів
шириною до 10 мм, що було одним з неспри)
ятливих моментів при загоєнні гастро) чи
дуоденотомної рани.
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Накладання комбінованого (однорядно)
го прецизійного екстрамукозного інверто)
ваного) шва передбачало вкол голки в тов)
щу на 2–3 мм зі сторони підслизової оболон)
ки таким чином, щоб не травмувати слизо)
ву оболонку, з підхопленням м’язової та
серозної оболонок, але без захоплення сли)
зової з використанням ниток помірного
строку розсмоктування («Вікрил», Дексон)
3/0, що сприяло попередженню ішемізації
лінії шва та зайвої травматизації зони шва.
Прецизійність зіставлення створювала
сприятливі умови для формування тонкого
післяопераційного рубця. Після цього
зав’язували шви вузликами у просвіт киш)
ки. Кутові шви накладали для зміцнення.
Результати та їх обговорення. На під)
ставі проведеного аналізу клінічного мате)
ріалу хворих групи порівняння встановлені
принципово важливі аспекти хірургічного
лікування у хворих на виразкову хворобу
дванадцятипалої кишки, ускладнену кро)
вотечею, що вилились у розробленні нового
виду шва та виду дуоденопластики при хі)
рургічному лікуванні даної категорії хворих.
Результати лікування хворих основної
групи та групи порівняння вивчено з вико)
ристанням аналізу отриманих клініко)лабо)
раторних й інструментальних методів до)
слідження з виявленням органічних та фун)
кціональних порушень і загальних усклад)
нень, зумовлених використанням виду ви)
січення, пластики та іншими факторами.
У групі порівняння післяопераційний
період ускладнився у 1 (2 %) випадку нори)
цею, тобто частковою неспроможністю швів
зони пластики, у 1 (2 %) — пневмонією.
В основній групі не відмічено жодного
випадку неспроможності швів зони пласти)
ки. Всі хворі на 9–11)ту добу в задовільному
стані виписані для подальшого лікування в
умовах поліклініки. При контрольних ог)
лядах через 1, 6 та 12 міс констатовано за)
довільний стан здоров’я.
Висновки
1. Органозберігаючі операції, які вклю)
чають економне висічення кровоточивої ви)
разки, доповнене ваготомією, є найменш
травматичними, краще переносяться, су)
проводжуються меншою кількістю усклад)
нень. При відновленні цілісності просвіту
дванадцятипалої кишки після висічення
виразки оптимальним є накладання комбі)
нованого (однорядного прецизійного екст)
рамукозного інвертованого) шва з викори)
станням ниток помірного строку розсмок)
тування.
2. Індивідуалізований підхід до вибору
виду висічення виразки і виду шва дозволяє
суттєво поліпшити сприятливий наслідок
лікування у хворих на виразкову хворобу
дванадцятипалої кишки.
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ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ ОСЛОЖНЕННОЙ КРОВОТЕЧЕНИЕМ ЯЗВОЙ
ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ
Д.А. Евтушенко
Прооперировано 102 больных язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки, осложненной
кровотечением. Органосохраняющие операции, которые включают экономное иссечение крово)
точащей язвы с выполнением ваготомии, считаются менее травматичными, лучше переносятся,
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сопровождаются меньшим количеством осложнений. При восстановлении целостности просве)
та двенадцатиперстной кишки после иссечения язвы оптимальным является использование ком)
бинированного (однорядного прецизионного экстрамукозного инвертованного) шва, который по)
зволяет значительно улучшить благоприятный исход оперативного лечения больных язвенной
болезнью двенадцатиперстной кишки, осложненной кровотечением.
Ключевые слова: кровоточащая язва двенадцатиперстной кишки, экономное иссечение яз
вы, комбинированный шов.
SURGERY TREATMENT OF PATIENTS WITH ULCERS OF THE DUODENUM, COMPLICATED
BY BLEEDING
D.A. Yevtushenko
102 patients has been operated with ulcers of the duodenum, complicated by bleeding. Organ)
keepeng operations, which include economical excision ulcers of the duodenum, complicated by bleed)
ing with execution vagotomia, is considered less traumatic, are better carried, are accompanied smal)
ler amount complications. When reconstruction of wholeness of the bright spot of the duodenum
after excision of the canker optimum is an use multifunction (the single)in)line extramucosed in)
verted precession) of the seam, which allows vastly to perfect the favourable slope of the operative
treatment patients with ulcers of the duodenum, complicated by bleeding.
Key words: bleeding ulcer of the duodenum, economical excision of the ulcer, multifunction seam.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ РУБРИКИ «РОДОРАЗРЕШЕНИЕ»
КЛАССА XV МКБ10 ПРИ АНАЛИЗЕ ИСХОДОВ РОДОВ
Л.М. Рзакулиева
Азербайджанский государственный институт усовершенствования врачей
им. А. Алиева, г. Баку
Изучение репрезентативной совокупности (10 571 случаев родоразрешения) пока)
зало, что преобладающее большинство случаев родоразрешения — одноплодные и
самопроизвольные — (63,2±0,5) %. Структура родов по видам родоразрешения в ро)
дильных подразделениях различная. Исходы родов зависят от способов родоразре)
шения. Разная структура случаев родоразрешения по его способам в родильных под)
разделениях играет существенную роль в формировании итогового показателя тя)
желых исходов родов. Наиболее высокие показатели тяжелых исходов родов име)
ют место при следующих способах родоразрешения: роды одноплодные, родоразре)
шение с наложением щипцов или применением вакуум)экстрактора и с использова)
нием других акушерских пособий, а также при многоплодных родах.
Ключевые слова: родоразрешение, исход родов, осложнения.
а также осложнения, связанные преимуще)
ственно с послеродовым периодом. Множе)
ство патологий плода и новорожденного, воз)
никающих в перинатальном периоде, прямо
и косвенно связано с качеством родоразреше)
ния. В практическом здравоохранении все
эти индикаторы применяются для оценки
деятельности специалистов родовспомога)
тельных учреждений. Однако часто процесс
оценки, особенно когда он охватывает дея)
тельность самого родовспомогательного уч)
реждения, проводится без учета или без дос)
таточного обоснования роли структуры ро)
доразрешения по их способам (видам) в фор)
мировании конечного результата, несмотря
на то что ВОЗ в Международной статистиче)
ской классификации болезней и проблем,
связанных со здоровьем (МКБ)10), в классе
XV включала специальные рубрики (080–
084), отражающие способы (виды) родораз)
решения и предназначенные для кодирова)
ния заболеваемости. Принимая во внимание
то, что в отечественной акушерской практи)
ке отсутствует научное обобщение характе)
ристики родов по видам родоразрешения, мы
попытались изучить данный вопрос.
Цель настоящего исследования — изу)
чить особенности исхода родов в зависимо)
сти от вида родоразрешения.
А К У Ш Е Р С Т В О
АКУШЕРСТВО
При изучении заболеваемости важным
является сопоставимость полученных ре)
зультатов в разных социально)экономиче)
ских условиях. Для достижения такой це)
ли ВОЗ рекомендует унифицированный
подход, который изложен в МКБ)10. Счи)
тается, что практикующий врач, ответст)
венный за лечение пациента, для каждого
случая оказания медицинской помощи дол)
жен выбрать основное состояние, которое
следует зарегистрировать, и любые другие
состояния. При родовспоможении часто
встречаются случаи, когда эпизод медицин)
ской помощи имеет отношение к несколь)
ким связанным состояниям.
Исходы родов в значительной степени за)
висят от способа родоразрешения, характер
которого, в свою очередь, определяется те)
чением беременности, состоянием плода и
матери, возможностями родовспомогатель)
ного учреждения, уровня подготовки меди)
цинского персонала [1–5]. При оценке каче)
ства и эффективности родовспомогательной
помощи часто используются показатели, ха)
рактеризующие конечные результаты родо)
разрешения: благополучие матери и ребен)
ка [6]. Индикаторами неблагополучного ро)
доразрешения являются гибель плода и ма)
тери, осложнения родов и родоразрешения,
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Материал и методы. Исследования про)
водились на базе двух крупных родовспомо)
гательных подразделений: родильных отде)
лений Республиканской клинической боль)
ницы им. акад. М. Миркасимова и городской
больницы № 3 (г. Баку). Были использова)
ны архивные материалы за 1996–2005 гг.
Кодировка была проведена в соответствии с
МКБ)10. Для статистического анализа при)
меняли методы оценки качественных при)
знаков и критерии Пирсона [7].
Результаты и их обсуждение. Итоговая
информация о структуре видов (способов)
родоразрешения приведена в табл. 1. В со)
Таблица 1. Распределение родов по видам родоразрешения
Примечание.  Подразделение 1 — родильное отделение РКБ им. акад. М. Миркасимова, 2 —
Таблица 2. Частота наиболее тяжелых исходов родов
А К У Ш Е Р С Т В О
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ответствии с МКБ)10 точное определение
способов родоразрешения во многом зави)
сит от правильности заполнения истории
родов. Обычно практические врачи деталь)
но не знают требований МКБ)10, выставля)
ют диагнозы по своему выбору, не диффе)
ренцируют основное и другие состояния, а
также процедуры родоразрешения. Поэто)
му распределение родов по видам родораз)
решения требует тщательного изучения ис)
тории родов со стороны квалифицированно)
го акушера)гинеколога. Так, например, ро)
ды одноплодные, самопроизвольные родо)
разрешения включают случай с минималь)
ной помощью или без нее, с проведением
эпизиотомии или без нее. Такие роды при)
нято считать нормальными. По нашим
оценкам, доля таких родов является макси)
мальной, которая по данным выборочной
совокупности колебалась в пределах 62,2–
64,2 %. По данным истории родов нам уда)
лось уточнить, что самопроизвольное родо)
разрешение при одноплодных родах отме)
чается в (32,4±0,5) % случаев. Доля само)
произвольного родоразрешения при ягодич)
ном предлежании — (13,2±0,3) %.
Родильные отделения Республиканской
клинической больницы и городской больни)
цы № 3 различались друг от друга по вели)
чине удельного веса самопроизвольного ро)
доразрешения при одноплодных родах —
соответственно (60,5±7,9) и (72,6±1,1) %
(р<0,01), табл. 2.
Роды одноплодные, родоразрешение с
наложением щипцов или применением ва)
куум)экстрактора в общей совокупности
имели относительно небольшой удельный
вес — (6,3±0,2) %; доверительный интер)
вал — (5,9–6,7) %. По этому показателю
сравниваемые родовспомогательные под)
разделения отличались друг от друга —
(7,0±0,3) и (4,1±0,4) % (р<0,01).
Родоразрешение посредством кесарева
сечения при одноплодных родах отмечалось
в (11,5±0,3) % случаев; доверительный ин)
тервал — (10,9–12,1) %. Величина этого по)
казателя в сравниваемых родильных под)
разделениях составляла (10,8±3,1) и (14,0±
0,7) % (р<0,05).
Многоплодные роды [(1,1±0,1) % в со)
ставе общей совокупности] в обоих родиль)
ных отделениях [(0,8±0,1) и (1,7±0,3) %]
родильное отделение городской больницы № 3.
в зависимости от видов родоразрешения
А К У Ш Е Р С Т В О
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завершались комбинированными методами
родоразрешения.
Удельный вес одноплодных родов с ис)
пользованием других акушерских пособий
в родильных отделениях указанных медуч)
реждений различный — (20,9±0,5) и (7,6±
0,6) % соответственно (р<0,001).
Таким образом, родильные подразделе)
ния, являющиеся клинической базой ка)
федры акушерства и гинекологии Аз.ГИУВ
им. А. Алиева, имеют разный состав родов
по способам (видам) родоразрешения, что в
первую очередь обусловлено составом (воз)
раст, порядковый номер беременности, од)
ноплодность, многоплодность, наличие экс)
трагенитальной патологии) госпитализиро)
ванных беременных по факторам, которые
определяют показание к тем или иным ме)
тодам родоразрешения. Следовательно, су)
ществующая тактика оценки и сравнения
исходов родоразрешения по унифицирован)
ным критериям с заданной величиной по)
казателя (уровня мертворождаемости,
смерти рожениц, осложнений родов и по)
слеродового периода и пр.) не может счи)
таться адекватной. Очевидно, что при ана)
лизе необходимо учитывать как поводы для
применения тех или иных способов родораз)
решения, так и их структуры. Это подтвер)
ждается данными о частоте наиболее тяже)
лых исходов родов в зависимости от видов
родоразрешения в разных родовспомога)
тельных учреждениях (табл. 2). По полу)
ченным данным мы определили следующие
закономерности.
Мертворождаемость относительно выше
в случаях родоразрешения с наложением
щипцов или с применением вакуум)экс)
трактора и с использованием другого аку)
шерского пособия (относительно случаев
произвольного родоразрешения дополни)
тельный риск составляет соответственно 9,8
и 10,7 ‰).
Мертворождаемость при многоплодных
родах более чем в 2 раза (18,5 ‰) превыша)
ет таковую при одноплодных родах.
Частота осложнений родов и родоразре)
шения при нормальных родах (роды одно)
плодные, самопроизвольное родоразреше)
ние) выше в родильном отделении РКБ
им. акад. М. Миркасимова (599,8 и 564,1 ‰),
а при родоразрешениях с наложением щип)
цов или применением вакуум)экстрактора
(658,5 и 701,0 ‰) — в родильном отделе)
нии городской больницы № 3.
Частота перинатальной патологии при
одноплодных нормальных и многоплодных
родах выше в родильном отделении город)
ской больницы № 3 (706,3 и 665,7 ‰; 975,6
и 865,7 ‰).
Если использовать исходы родов для
оценки качества и эффективности, по мате)
риалам табл. 2 нельзя прийти к единому вы)
воду, так как частота тяжелых исходов в
сравниваемых подразделениях изменяется
в разных направлениях в зависимости от
способов родоразрешения.
Таким образом, изучение репрезентатив)
ной совокупности (10 571 случай родоразре)
шения) показало, что большинство случаев
родоразрешения — одноплодные и самопро)
извольные — (63,2±0,5) %. Структура родов
по видам родоразрешения в родильных под)
разделениях различна. Исходы родов зави)
сят от способов родоразрешения. Разная
структура случаев родоразрешения по его
способам в родильных подразделениях игра)
ет существенную роль в формировании ито)
гового показателя тяжелых исходов родов.
Наиболее высокие показатели тяжелых ис)
ходов родов имеют место при следующих
способах родоразрешения: роды одноплод)
ные, родоразрешение с наложением щипцов
или применением вакуум)экстрактора и с ис)
пользованием других акушерских пособий,
а также при многоплодных родах.
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ВИКОРИСТАННЯ РУБРИКИ «РОЗРОДЖЕННЯ» КЛАСУ ХV МКБ510 ПРИ АНАЛІЗІ ЗАВЕРШЕННЯ
ПОЛОГІВ
Л.М. Рзакулієва
Вивчення репрезентативної сукупності (10 571 випадок розродження) показало, що переважна
більшість випадків розродження — одноплідні і довільні — (63,2±0,5) %. Структура пологів за
видами розродження у пологових підрозділах різняться один від одного. Завершення пологів
залежать від способів розродження. Різна структура випадків розродження за його способами у
пологових підрозділах відіграє суттєву роль у формуванні підсумкового показника тяжких за)
вершень пологів. Найбільш високі показники тяжких завершень пологів мають місце при та)
ких способах розродження: пологи одноплідні, розродження з накладанням щипців або засто)
суванням вакуум)екстрактора із використанням інших акушерських прийомів, а також при ба)
гатоплідних пологах.
Ключові слова: розродження, завершення пологів, ускладнення.
HEADING USE «DELIVERY» A CLASS XV IDC510 AT THE TERMINATION OF LABOR ANALYSIS
L.M. Rzakuliyeva
10 571 cases of delivery has shown, that the prevailing majority of cases delivery monocarpic and
spontaneous (63,2±0,5) %. The structure of sorts by kinds, delivery in maternity divisions differs
from each other. Outcomes of sorts depend on ways delivery. The different structure of cases deli)
very on its ways in maternity divisions plays an essential role in formation of total place at the next
ways delivery monocarpic, delivery with imposing a nipper or application vacuum — an extractor
and with use of others obstetrical manuals, and also at polycarpic sorts.
Key words: delivery, termination of labor, complication.
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МОЖЛИВОСТІ РАННЬОГО ПРОГНОЗУВАННЯ ХАРАКТЕРУ
ДИНАМІКИ АДЕКВАТНОСТІ ПЕРИТОНЕАЛЬНОГО ДІАЛІЗУ
ЧЕРЕЗ 6 МІСЯЦІВ У ПАЦІЄНТІВ З ТЕРМІНАЛЬНОЮ
ХРОНІЧНОЮ НИРКОВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ
Н.М. Андон’єва
Харківський національний медичний університет
Харківський обласний клінічний центр урології і нефрології ім. В.І. Шаповала
У пацієнтів з термінальною хронічною нирковою недостатністю, які одержують за)
місну ниркову терапію методом перитонеального діалізу, вивчені прогностична чут)
ливість та інформативність клінічних і лабораторних параметрів відносно динаміки
адекватності даного методу через 6 міс. Показано, що високу прогностичну зна)
чущість мають рівень уремічної інтоксикації і цитокінів, а також показники білко)
вого обміну та залишкової функції нирок. Подано алгоритм прогнозування динаміки
адекватності перитонеального діалізу через 6 міс його застосування.
Ключові слова: перитонеальний діаліз, термінальна хронічна ниркова недостат
ність, прогнозування, адекватність.
цистом. Для вирішення цього питання не)
обхідна розробка критеріїв прогнозу як
ефективності терапії в цілому, так і прогно)
зування адекватності діалізу у процесі про)
ведення постійного амбулаторного ПД
(ПАПД) [3, 4].
Метою дослідження було визначення
предикторів динаміки і ступеня адекват)
ності діалізу при проведенні ПАПД.
Матеріал і методи. Обстежено 66 пацієн)
тів (26 чоловіків і 40 жінок) з термінальною
ХНН, які отримували замісну терапію ме)
тодом ПАПД протягом 6 міс в умовах Облас)
ного клінічного центру урології і нефрології
ім. В.І. Шаповала. Середній вік хворих на
початку лікування ПД становив (43,50±
2,72) року (від 21 до 71 року).
Причинами, що зумовили розвиток тер)
мінальної ХНН, були: хронічний гломеруло)
нефрит (ХГН) — у 33 хворих (50,0 %), хро)
нічний пієлонефрит (ХПН) — у 18 (27,3 %),
цукровий діабет (ЦД) — у 11 (16,7 %),
гіпертонічна хвороба — у 3 (4,5 %), амілої)
доз нирок — у 1 хворого (1,5 %).
В ході лікування ПАПД стан пацієнтів
та адекватність діалізу оцінювали за допо)
могою клініко)лабораторного моніторингу,
який включав визначення рівня сечовини
У Р О Л О Г І Я
УРОЛОГІЯ
Хронічна ниркова недостатність (ХНН) —
це синдром, який розвивається в результаті
важких порушень ниркових процесів, що
призводять до розладу гомеостазу, і харак)
теризується азотемією, порушенням водно)
електролітного балансу і кислотно)лужної
рівноваги організму. Основними причина)
ми розвитку ХНН найчастіше можуть бути
первинний хронічний гломерулонефрит,
діабетична нефропатія, нефропатії при сис)
темних захворюваннях сполучної тканини,
а також хронічний пієлонефрит.
Кількість хворих, які потребують заміс)
ної ниркової терапії (ЗНТ), прогресивно
зростає. Це лікування довічне і належить до
одного з найдорожчих видів спеціалізованої
медичної допомоги. У зв’язку з цим пробле)
ма термінальної стадії ХНН набуває усе
більшого медико)соціального значення.
Перитонеальний діаліз (ПД) є широко
розповсюдженою у світі альтернативою
гемодіалізу [1, 2]. Основа методу полягає у
здатності очеревини як ендогенної діалізної
мембрани до транспорту рідин і розчинених
речовин.
Вибір найбільш оптимального для кон)
кретного хворого методу ЗНТ є найважли)
вішим завданням, яке постає перед кліні)
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та креатиніну сироватки крові, гемоглобі)
ну, феритину, трансферину, сироваткового
заліза, загального білка, альбуміну, елект)
ролітів крові, показників фосфорно)каль)
цієвого обміну, артеріального тиску, маси
тіла.
Залишкову функцію нирок до початку
ПАПД оцінювали за кліренсом креатиніну,
який розраховували за формулою Cock)
croft–Gault [5].
Транспортні властивості очеревини ви)
значали за результатами стандартизованого
тесту перитонеальної рівноваги (РЕТ)тест),
який виконували за методикою Z.J. Twar)
dowski [6].
Дозу (достатність) діалізу визначали за
допомогою показника KT/V, запропонова)
ного Gotch і Sargent [7], де К — діалізний
кліренс сечовини, мл/хв; Т — час лікуван)
ня, хв; V — об’єм розподілення сечовини,
мл. Індекс КТ розрахували за формулою
KT=V
d
×D/P,
де V
d
— об’єм діалізуючого розчину, що дре)
нується з черевної порожнини, а D/P — від)
ношення сечовини в діалізному розчині й
плазмі.
При розробці критеріїв прогнозу викори)
стана процедура Вальда–Генкіна [8]. Про)
гностичну інформативність ознаки оціню)
вали за допомогою критерію Кульбака [8].
Для визначення прогностичних крите)
ріїв відповідно до процедури Вальда–Генкі)
на всі хворі були розподілені на дві альтер)
нативні групи: 1)ша група з позитивною
динамікою (збільшенням) ступеня адекват)
ності діалізу; 2)га — з негативною динамі)
кою показника КТ/V. Потім зіставляли час)
тоти зустрічальності тієї чи іншої градації
ознаки в групах і визначали прогностичні
коефіцієнти (ПК) та інформативність показ)
ника (І).
Результати та їх обговорення. Одержані
дані ПК і I загальноклінічних показників
подано у табл. 1.
Із семи клінічних показників чотири
виявили прогностичну значущість (I≥0,3).
При цьому всі ці ознаки мали помірну пре)
дикторську значущість (1,0<I≥0,5).
Найвищу прогностичну інформативність
мав показник маси тіла хворого (I=0,86).
Потім у порядку зменшення інформативнос)
ті ідуть: група крові хворого (I=0,69), харак)
Таблиця 1. Клінічні критерії прогнозу динаміки адекватності діалізу через 6 міс ПАПД
Примітка. Знак «+» вказує на те, що дана градація ознаки характерна для збільшення адекват)
ності діалізу; а знак «–» — для зниження адекватності діалізу.
У Р О Л О Г І Я
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тер захворювання (I=0,65) і стать хворого
(I=0,52).
САТ і ДАТ мають дуже низьку значу)
щість (I=0,18–0,17), а вік хворого не має
предикторських властивостей (I=0,08).
За ПК сприятливий прогноз (збільшен)
ня адекватності діалізу через 6 міс ПАПД)
характеризують: жіноча стать хворого, ма)
са тіла до 70 кг, А(II) група крові, наявність
у хворого ХПН, САД≤190 мм рт. ст., а
ДАД≤110 мм рт. ст.
На несприятливий прогноз (зменшення
КТ/V) вказують такі показники: чоловіча
стать хворого; маса тіла ≥71 кг; 0(I), В(III)
або АВ(IV) група крові; наявність у хворого
цукрового діабету; САД≥191 мм рт. ст., а
ДАД≥111 мм рт. ст.
При визначенні предикторських власти)
востей залишкової функції нирок встанов)
лено (табл. 2), що високу прогностичну ін)
формативність виявив ренальний кліренс
креатиніну (I=1,17). Для діурезу встановле)
на помірна прогностична значущість (I=0,90),
а швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ)
не виявила предикторських властивостей
(I=0,05).
За даними табл. 2, збільшення адекват)
ності діалізу через 6 міс ПАПД прогнозують
діурез ≤0,50 л і кліренс креатиніну ≤40 л/тиж.
Зниження адекватності діалізу визнача)
ють діурез ≥1,51 л і кліренс креатиніну
≥40,1 л/тиж.
Ці дані вказують на те, що чим нижче
залишкова функція нирок на старті ПАПД,
тим більша ймовірність позитивної дина)
міки КТ/V. Такий, на перший погляд, па)
радокс, очевидно, пояснюється тим, що при
низькій залишковій функції нирок ПАПД
поліпшує її, залишкова функція нирок пря)
мо корелює із КТ/V, що й приводить до під)
вищення останнього.
Показник адекватності діалізу мав помір)
ну прогностичну інформативність (I=0,92),
що наближається до високої (табл. 3).
Як було запропоновано, початкові ниж)
че середнього та низькі величини адек)
ватності діалізу (≤2,50 у. о.) характеризува)
ли підвищення адекватності діалізу через
6 міс ПАПД. Помірні його значення (2,51–
2,70 у. о.) не мали прогностичної значу)
щості (ПК=0), а висока початкова адекват)
ність діалізу (≥ 2,71 у. о.) визначає його зни)
ження через 6 міс ПАПД.
Ступінь проникності перитонеальної
мембрани (РЕТ)тест) ніякої прогностичної
значущості не показав.
Серед показників уремічної інтокси)
кації високу прогностичну інформативність
(I=2,22) мав рівень сироваткового креати)
ніну (табл. 4), а помірну інформативність
(I=0,56) — вміст сироваткової сечовини.
Зниження адекватності діалізу прогно)
зує дуже високий рівень уремічної інтокси)
кації: рівні креатиніну ≥1301 мкмоль/л і се)
Таблиця 2. Прогностична характеристика залишкової функції нирок
Таблиця 3. Прогностичні характеристики адекватності діалізу
і властивостей перитонеальної мембрани
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човини ≥40,1 ммоль/л. Посилення адекват)
ності діалізу прогнозує більш низький рівень
уремічної інтоксикації: вміст креатиніну
≤1300 мкмоль/л і сечовини ≤40,0 ммоль/л.
Серед показників білкового обміну по)
мірну інформативність (I=0,93), що набли)
жається до високої, мав рівень альбуміну
(табл. 4), а дуже низьку інформативність
(I=0,20) — вміст загального білка сироват)
ки крові.
За ПК встановлено, що підвищення
адекватності діалізу визначає рівень альбу)
міну ≤33,0 г/л, а його зниження — рівень
альбуміну ≥33,1 г/л (табл. 4).
Із всіх показників обміну заліза найви)
ща інформативність (I=0,75) встановлена
для вмісту сироваткового феритину (табл. 4).
Крім того, низька (0,3≤I<0,5) прогностич)
на значущість встановлена для рівня транс)
ферину (I=0,34) і сироваткового заліза
(I=0,46), дуже низька — для рівня гемогло)
біну (I=0,17).
За ПК (табл. 4) встановлено, що сприят)
ливий прогноз визначають нормальні зна)
Таблиця 4. Прогностична значущість показників уремічної інтоксикації, білкового,
електролітного обміну, обміну заліза і цитокінів
У Р О Л О Г І Я
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чення рівня феритину (≥30,1 нг/мл) й транс)
ферину (≥1,9 г/л), а також знижений рівень
сироваткового заліза (≤12,0 мкмоль/л).
Зниження адекватності діалізу прогно)
зують рівні феритину ≤30,0 нг/мл, сироват)
кового заліза ≥14,1 мкмоль/л і трансфери)
ну ≤1,8 г/л.
Показники електролітного обміну мали
низьку прогностичну інформативність
(табл. 4).
Про збільшення адекватності діалізу
свідчать рівні фосфору ≥2,41 ммоль/л,
кальцію ≥2,01 ммоль/л, натрію ≤132,0 або
≥137,0 ммоль/л, калію 5,31–6,25 ммоль/л.
Предикторами зменшення адекватності
діалізу є рівні фосфору ≤2,40 ммоль/л,
кальцію 1,61–2,00 ммоль/л, натрію 133–
136 ммоль/л, калію ≤5,30 або ≥6,26 ммоль/л.
Отримані дані свідчать про те, що натрій
і калій мали нелінійний зв’язок з динамікою
КТ/V, причому зворотну залежність один до
одного. Така залежність зрозуміла, тому що
від співвідношення калію і натрію у клітині
залежить ступінь її гідрофільності.
Прогностична значущість цитокінів бу)
ла високою (I=1,25) як для ІЛ)6, так і для
ФНО)α (табл. 4). Рівень ІЛ)6 мав лінійний
зв’язок з динамікою КТ/V, а ФНО)α — не)
лінійний. При цьому позитивний прогноз
характеризують злегка підвищений або
нормальний рівень ІЛ)6 (≤7,5 пг/мл) і низь)
кий (≤20,0 пг/мл) або підвищений рівень
ФНО)α (≥40,1 пг/мл).
Для зменшення адекватності діалізу ха)
рактерні підвищений вміст ІЛ)6 (≥7,6 пг/мл)
і нормальний рівень ФНО)α (20,1–40,0 пг/мл).
Встановлено, що стан організму за ви)
вченими показниками на початку терапії
ПАПД впливає на динаміку адекватності
діалізу через 6 міс його проведення. Це до)
зволяє розробити алгоритм прогнозу дина)
міки КТ/V (табл. 5). У поданому алгоритмі
відсутні ознаки з дуже низькою інформа)
тивністю (I<0,30). Відповідно до методики
послідовної процедури всі ознаки подані у
порядку зменшення інформативності.
За даними табл. 5, високу або близьку
до неї інформативність мали показники, що
Таблиця 5. Алгоритм прогнозу динаміки показника адекватності ПАПД
через 6 міс лікування
У Р О Л О Г І Я
135
МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ  І  ЗАВТРА. 2008. № 3
характеризують залишкову функцію ни)
рок, уремічну інтоксикацію, обмін цитокі)
нів і білка, стан адекватності діалізу й масу
тіла. Крім того, високу прогностичну роль
відігравав вміст прозапальних цитокінів.
За допомогою середніх значень інформа)
тивності можна комплексно оцінити внесок
тієї чи іншої системи організму у прогноз
динаміки КТ/V. Комплексна оцінка про)
гностичної значущості досліджених показ)
ників виглядає таким чином:
(I=0,93), КТ/V (I=0,92) і залишкова функ)
ція нирок (I=0,90).
До кластера низької інформативності
увійшли обмін заліза (I=0,50) і обмін еле)
ктролітів (I=0,36). Ці дані свідчать про те,
що ступінь уремічної інтоксикації й рівень
прозапальних цитокінів є головними фак)
торами, які визначають вектор адекватно)
сті діалізу протягом перших 6 місяців
ПАПД.
Прогнозування динаміки КТ/V за допо)
могою розробленого алгоритму здійсню)
ється шляхом алгебраїчного підсумовуван)
ня ПК (табл. 5) до досягнення прогностич)
ного порога, який при р<0,05 становить су)
му ≥13,0. Якщо сума ПК більше нуля, про)
гнозують збільшення КТ/V, а якщо менше
нуля — зниження КТ/V. У випадку, коли
сума ПК не досягає прогностичного порога,
прогноз розцінюється як невизначений.
Як приклад використання алгоритму
наводимо виписку з історії хвороби.
Хвора № 8, 33 роки, діагноз — хро)
нічний гломерулонефрит. Показники хво)
рої № 8 перед лікуванням ПАПД подані в
табл. 6.
Підсумовування перших трьох ПК доз)
волило досягти прогностичного порога
Визначаються три кластери: з високою,
помірною та низькою інформативністю. До
першого кластера увійшли ступінь уреміч)
ної інтоксикації (I=1,39) і рівень цитокінів
(I=1,25). Кластер із середньою прогностич)
ною значущістю становили обмін білка
Продовження табл. 5
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(ΣПК= +13,8). Сума ПК більше нуля свідчить
на користь прогнозу збільшення адеква)
тності діалізу через 6 міс ПАПД із надійністю
95 %. Підсумовування перших восьми по)
казників дає ΣПК=+27,3, що збільшує
надійність даного прогностичного рішення
до 98 %.
Через 6 міс ПАПД у даної хворої спо)
стерігалося збільшення КТ/V з 2,0 у. о. на
початку лікування до 3,5 у. о., тобто на
75 %, що повністю підтвердило даний про)
гноз.
Висновки
Встановлено взаємозв’язок комплексу
клініко)лабораторних показників з характе)
ром і ступенем динаміки показника аде)
кватності діалізу, що дало можливість вста)
новити критерії прогнозу та на їх підставі
створити алгоритм індивідуалізованого від)
бору хворих на постійний амбулаторний
перитонеальний діаліз. Високу прогностич)
ну значущість мають рівень уремічної інток)
сикації і цитокінів, а також показники біл)
кового обміну й залишкової функції нирок.
Таблиця 6. Алгоритм прогнозування динаміки адекватності ПАПД для хворої № 8
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ВОЗМОЖНОСТИ РАННЕГО ПРОГНОЗИРОВАНИЯ ХАРАКТЕРА ДИНАМИКИ АДЕКВАТНОСТИ
ПЕРИТОНЕАЛЬНОГО ДИАЛИЗА ЧЕРЕЗ 6 МЕСЯЦЕВ У ПАЦИЕНТОВ С ТЕРМИНАЛЬНОЙ
ХРОНИЧЕСКОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ
Н.М. Андоньева
У пациентов с терминальной хронической почечной недостаточностью, получающих замес)
тительную почечную терапию методом перитонеального диализа, изучены прогностическая чув)
ствительность и информативность клинических и лабораторных параметров в отношении дина)
мики адекватности этого метода через 6 мес. Показано, что высокую прогностическую значи)
мость имеют уровень уремической интоксикации и цитокинов, а также показатели белкового
обмена и остаточной функции почек. Представлен алгоритм прогнозирования динамики адек)
ватности перитонеального диализа через 6 мес его применения.
Ключевые слова: перитонеальный диализ, терминальная хроническая почечная недоста
точность, прогнозирование, адекватность.
POSSIBILITIES OF EARLY PREDICTION OF DYNAMICS CHARACTER OF ADEQUACY
OF THE PERITONEAL DIALYSIS IN 6 MONTHS AT PATIENTS WITH TERMINAL
CHRONIC RENAL INSUFFICIENCY
N.M. Andon’eva
The predict sensitivity and informativeness clinical and laboratory parameters, concerning dy)
namics of adequacy of peritoneal dialysis in 6 months are studied at patients with the terminal chronic
renal insufficiency, receiving substitutional renal therapy by this method. It was shown, that high
predict level of an uraemic intoxication, level of cytokines, and also indicators of an albuminous
exchange and residual function of kidneys have the importance. The algorithm of forecasting of
dynamics of adequacy peritoneal dialysis in 6 months of its application is presented.
Key words: peritoneal dialysis, terminal chronic renal insufficiency, prediction, adequacy.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
АККОМОДАЦИОННОКОНВЕРГЕНТНОФУЗИОННОЙ СИСТЕМЫ
ШКОЛЬНИКОВ МЛАДШЕГО ВОЗРАСТА
С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ФАКТОРНЫХ МОДЕЛЕЙ
С.Н. Лад, М.Л. Кочина
Харьковский национальный медицинский университет
Представлены результаты исследования аккомодационно)конвергентно)фузионной
системы детей 7–10 лет, полученные в результате офтальмологического осмотра од)
них и тех же детей, проведенного с интервалом в два года. Для исследования связей
в аккомодационно)конвергентно)фузионной системе детей использован факторный
анализ. Установлено, что в исследуемый возрастной период аккомодационно)кон)
вергентно)фузионная система окончательно не сформирована как у девочек, так и у
мальчиков. Показаны существенные различия в структуре аккомодационно)кон)
вергентно)фузионной системы у девочек и мальчиков.
Ключевые слова: зрительная система, аккомодация, конвергенция, фузия.
О Ф Т А Л Ь М О Л О Г І Я
ОФТАЛЬМОЛОГІЯ
Формирование зрительной системы ре)
бенка начинается с рождения и завершается
к 15–16 годам, причем основной промежу)
ток этого времени приходится на школьные
годы. Исследование основных механизмов
формирования зрительной системы детей в
процессе обучения в школе приобрело в по)
следнее время еще большую значимость в
связи с более ранним возрастом поступления
детей в школу, частой сменой учебных про)
грамм, значительно возросшим информаци)
онным насыщением школьных учебников
[1–4]. Кроме того, исследования последних
лет показали ухудшение состояния зритель)
ных функций детей и подростков Украины
[1–5]. По нашему мнению, это связано с тем,
что резко изменилась видимая среда, ее цве)
товая гамма, структура окружающего чело)
века пространства, появилось большое коли)
чество новых носителей визуальной информа)
ции: телевизор, монитор компьютера, миниа)
тюрные дисплеи мобильных телефонов, ми)
ниатюрные электронные развлечения и др. [1,
2, 4]. Влияние многих визуально действую)
щих факторов на растущую зрительную сис)
тему детей еще недостаточно изучено.
Переход к обучению ребенка в школе яв)
ляется одним из существенных переломных
периодов жизни, так как в значительной
степени меняется социальная и информаци)
онная структуры его жизни. Подобные из)
менения можно считать глобальными для
растущего детского организма, затрагиваю)
щими все его системы. Переход с дошколь)
ного режима на режим школьного обуче)
ния, при котором основная тяжесть нагру)
зок ложится на зрительную систему, может
неблагоприятно сказываться на ее функ)
циональном состоянии и развитии функций
зрения [2, 5]. Значительный интерес для
ученых представляет исследование динами)
ки развития зрительной системы в процес)
се обучения в школе и выявление особенно)
стей взаимосвязей ее функциональных по)
казателей в разные возрастные периоды,
что позволит установить причины и спро)
гнозировать формирование патологии.
Самую массовую группу офтальмологи)
ческой патологии у детей и подростков со)
ставляет миопия [3, 5]. Возникновение и
прогрессирование миопии у современных
школьников можно рассматривать как одно
из неблагоприятных проявлений стрессовых
психофизиологических и соматических ре)
акций организма на условия современной
жизни. Учебный процесс является одним из
видов умственно)зрительного напряженно)
го труда и в значительной мере определяет
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функциональное состояние организма и осо)
бенно зрительной системы ребенка.
Целью данной работы явилась оценка
особенностей взаимосвязей функциональ)
ных показателей зрительной системы детей
младшего школьного возраста.
Материал и методы. Исследовали функ)
циональные показатели зрительной систе)
мы учащихся младших классов в динами)
ке обучения в школе. Под наблюдением на)
ходились 116 человек (70 мальчиков и 46 де)
вочек). Зрительные функции одних и тех же
детей были определены с интервалом в 2 го)
да. Были сформированы две возрастные
группы, зрительные функции в которых оп)
ределялись в 7 и 9 и в 8 и 10 лет соответст)
венно. Всем испытуемым определяли остро)
ту зрения (ОЗ) правого и левого глаз, поло)
жение ближайшей точки конвергенции
(БТК), положительные резервы аккомода)
ции правого и левого глаз для дали (РА), кон)
вергентные (ФРК) и дивергентные (ФРД) фу)
зионные резервы для дали. Комплекс ис)
следованных показателей характеризует ак)
комодационно)конвергентно)фузионную
(АКФ) систему, обеспечивающую работу
зрительной системы на близком расстоянии
[6–8]. Все показатели определяли по стан)
дартным методикам. В исследованиях приня)
ли участие дети, имеющие нормальную ОЗ.
Распределение обследованных школьников
по полу и возрасту представлено в табл. 1.
Для оценки показателей АКФ)системы
в процессе обучения в школе была сформу)
лирована гипотеза об информативности
структуры взаимосвязей этих показателей,
которая должна изменяться с увеличением
возраста. Для проверки указанной гипоте)
зы был проведен факторный анализ имею)
щихся данных и построены соответствую)
щие факторные структуры. Факторный
анализ — метод, позволяющий редуциро)
вать данные путем выявления зависимостей
между ними до размеров, поддающихся ана)
лизу и интерпретации [9–11]. Использова)
ние данного метода не требует проверки рас)
пределения исследуемых показателей на
нормальность.
Результаты и их обсуждение. Средние
значения функциональных показателей
АКФ)системы школьников, которым про)
водили повторный офтальмологический ос)
мотр, представлены в табл. 2. По представ)
ленным данным, очевидно, что формирова)
ние АКФ)системы в процессе обучения в
младшей школе происходит неравномерно.
Так, в 8 лет как у мальчиков, так и у дево)
чек наблюдается незначительное снижение
РА относительно таковых у семилетних де)
тей, которые у девочек следующей возрас)
тной группы достоверно увеличиваются
(р<0,05). У мальчиков к 10 годам РА оста)
ются низкими, достоверно ниже, чем у де)
вочек (р<0,05). Положение БТК как инте)
гративного показателя, характеризующего
аккомодацию, конвергенцию и фузию, из)
меняется с возрастом незначительно, одна)
ко к 10 годам появляется тенденция к рос)
ту показателя. ФРК с увеличением возрас)
та также имеют тенденцию к увеличению,
но этот показатель растет неравномерно.
Таблица 1. Распределение школьников
по полу и возрасту
Примечание. р<0,05; достоверно при сравнении показателей: * 8)летних школьников и школь)
ников других возрастных групп; # 9)летних девочек и мальчиков.
Таблица 2. Средние значения функциональных показателей
аккомодационноконвергентнофузионной системы
О Ф Т А Л Ь М О Л О Г І Я
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Можно предположить, что у девочек к 9 го)
дам значения ФРК и ФРД достоверно (р<0,05)
выше, чем у мальчиков.
Более полную информацию о динамике
АКФ)системы школьников в процессе рос)
та мы получили при анализе факторных
структур, построенных для каждой иссле)
дованной группы. Факторные структуры
девочек и мальчиков первой возрастной
группы (7–9 лет) представлены на рис. 1. По
данным рис. 1, в 7 лет факторные структу)
ры как девочек, так и мальчиков достаточ)
но пластичные, поскольку сформированы
двумя факторами. У девочек полученная
структура описывает только 46 % общей
дисперсии, соответственно, вклад случай)
ной составляющей велик и составляет 54 %.
У мальчиков на случайную составляющую
приходится 47 %. Конфигурация связей в
факторных структурах мальчиков и дево)
чек различная. Так, у девочек первый фак)
тор можно назвать аккомодационно)фузи)
онным, поскольку он объединяет сильными
положительными связями РА и сильными
отрицательными — БТК, ФРК и ФРД. Та)
ким образом, фактор вызывает увеличение
РА и снижение фузионной и конвергентной
составляющих. Второй фактор может быть
назван аккомодационно)дивергентным, по)
скольку объединяет сильными положитель)
ными связями РА и ФРД. Следовательно,
конфигурация связей АКФ)системы в 7 лет
у девочек не позволяет говорить о заверше)
нии ее формирования.
В этом возрасте у мальчиков АКФ)сис)
тема также не сформирована. Первый фак)
тор объединяет ФРК, ФРД и РА и может
быть назван фузионно)аккомодационным,
хотя в отличие от такового у девочек связи
с ФРК и ФРД в нем положительные. Второй
фактор АКФ)системы мальчиков имеет
сходство с первым фактором, полученным
у девочек, поскольку в него входят РА OD с
сильной положительной связью, ФРК и
ФРД с сильными отрицательными связями.
Этот фактор также, как и у девочек, может
быть назван аккомодационно)фузионным.
Показатель БТК как у девочек, так и у
мальчиков в полученных факторных струк)
турах представлен слабо. Это позволяет
предположить некоторую слабость функ)
ции конвергенции в данном возрасте. В
7 лет дети только начинают активно читать
и писать, что требует аккомодационно)кон)
вергентных усилий, а конвергентная функ)
ция, обеспечиваемая работой глазодвига)
тельных мышц, возможно, еще слабая. Ско)
рее, в это время больше работает составляю)
щая конвергенции, возникающая рефлек)
торно как ответ на аккомодацию.
Факторные структуры АКФ)системы
школьников второй группы представлены
на рис. 2. В этой группе значительно боль)
ше выражены различия между девочками
и мальчиками. Так, в 8 лет у девочек фак)
торная структура по)прежнему пластичная,
поскольку образована двумя факторами,
первый из которых можно назвать аккомо)
дационно)конвергентно)фузионным, а вто)
рой — конвергентно)дивергентным. Вклад
двух факторов в дисперсию составляет
75 %, на случайную составляющую прихо)
дится только 25 %, что позволяет предпо)
ложить значительную роль указанных фак)
торов в АКФ)системе девочек этого возрас)
та. Можно отметить, что в первый фактор с
сильной положительной связью вошла
БТК. К 10 годам факторная структура АКФ)
системы девочек значительно трансформи)
ровалась. Она представлена одним факто)
ром, описывающим только 32 % общей дис)
персии. Этот фактор приводит к росту фу)
зионных резервов и может быть назван фу)
зионным. Фузионные резервы обеспечива)
Рис. 1. Факторные структуры аккомодационно)
конвергентно)фузионной системы девочек (а) и
мальчиков (б) в 7 и 9 лет (жирная сплошная ли)
ния — сильная положительная связь, тонкая —
слабая положительная связь, пунктирная — от)
рицательная, жирная линия — r>0,7)
РА OS
БТК
46 %                                    63 %
7 лет                                                       9 лет
РА OD
ФРК
ФРД
1                                                               1
2                                                               2
53 %                                    64 %
25 %                                                                        30 %
28 %                                                                        34 %
7 лет                                                       9 лет
РА OD
ФРК
ФРД
1                                                               1
2                                                               2
26 %                                                                        32 %
20 %                                                                        31 %
РА OS
БТК
а
б
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ют качественное бинокулярное зрение. Та)
кие изменения в структуре связей с увели)
чением возраста девочек могут свидетельст)
вовать, с одной стороны, о появлении зна)
чительного дисбаланса в АКФ)системе, с
другой — о преобладании формирования
механизмов бинокулярного зрения. В этот
возрастной период у девочек начинается ак)
тивное половое созревание [12], что, воз)
можно, и стало причиной разбалансировки
АКФ)системы.
Факторная структура АКФ)системы
мальчиков 8 лет образована одним факто)
ром, описывающим только 37 % общей дис)
персии, вклад случайной составляющей
большой — 63 %. Фактор объединяет все
показатели, но значимые связи образованы
только с РА. Остальные показатели входят
в фактор со слабыми отрицательными свя)
зями. В связи с этим данный фактор можно
назвать аккомодационным. Полученная
конфигурация факторной структуры указы)
вает фактически только на наличие сформи)
рованной аккомодационной функции, хотя
в группе семилетних мальчиков (рис. 1) свя)
зи между показателями были более разно)
образными. Сравнение факторных структур
мальчиков и девочек в восьмилетнем воз)
расте указывает на более совершенную кон)
фигурацию АКФ)системы девочек. К 10 го)
дам у мальчиков структура по)прежнему
жесткая, но объединяет уже не только РА,
но и фузионные резервы, поэтому фактор
можно назвать аккомодационно)фузион)
ным, он описывает уже 50 % общей диспер)
сии. Как и у девочек, у мальчиков в фактор
входят фузионные резервы, что позволяет
предположить активное формирование ме)
ханизмов бинокулярного зрения. Сравне)
ние факторных структур мальчиков и дево)
чек в 10 лет позволяет увидеть достаточно
большое сходство между ними. БТК вообще
не входит в структуру девочек и образует
очень слабые связи с аккомодационно)фу)
зионным фактором мальчиков.
Таким образом, к 10 годам как у дево)
чек, так и у мальчиков из трех основных
функций, обеспечивающих зрительную ра)
боту на близком расстоянии, объединены в
АКФ)систему только две — аккомодация и
фузия, представленные в нашем исследова)
нии резервами аккомодации и фузионными
резервами. Возможно, функция конверген)
ции в этот возрастной период еще недоста)
точно зрелая, а конвергентные движения в
значительной степени связаны именно с по)
требностями аккомодации и фузии.
Использование факторных моделей для
исследования структуры связей в АКФ)сис)
теме детей разного возраста является пер)
спективным, поскольку позволяет полу)
чить новую информацию о механизмах фор)
мирования зрительной системы в процессе
обучения в школе.
Выводы
1. У младших школьников (7–10 лет) ак)
комодационно)конвергентно)фузионная
система, обеспечивающая бинокулярное
восприятие зрительной информации на
близком расстоянии, находится в стадии
формирования, что необходимо учитывать
при разработке учебных программ и состав)
лении расписания уроков.
2. Формирование аккомодационно)кон)
вергентно)фузионной системы у младших
школьников происходит неравномерно, о
чем свидетельствует достоверное снижение
функциональных показателей в восьмилет)
нем возрасте.
3. К 10 годам как у девочек, так и у маль)
чиков из трех основных функций, обеспе)
чивающих зрительную работу на близком
Рис. 2. Факторные структуры аккомодационно)
конвергентно)фузионной системы девочек (а) и
мальчиков (б) в 8 и 10 лет (жирная сплошная ли)
ния — сильная положительная связь, тонкая —
слабая положительная связь, пунктирная — от)
рицательная, жирная линия — r>0,7)
РА OD
ФРК
ФРД
                   2
8 лет                                                      10 лет
РА OS
БТК
РА OD
ФРК
ФРД
8 лет                                                      10 лет
РА OS
БТК
                   1
       41 %
                                                                                  32 %
       34 %
                                                                                    1
                    75 %
     37 %                                                          50 %
  1                                                                1
а
б
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расстоянии, объединены в аккомодацион)
но)конвергентно)фузионную систему толь)
ко две — аккомодация и фузия, функция
конвергенции в системе представлена сла)
бо и, возможно, обеспечивается за счет ак)
комодативной конвергенции.
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ АКОМОДАЦІЙНО5КОНВЕРГЕНТНО5ФУЗІЙНОЇ СИСТЕМИ
ШКОЛЯРІВ МОЛОДШОГО ВІКУ З ВИКОРИСТАННЯМ ФАКТОРНИХ МОДЕЛЕЙ
С.М. Лад, М.Л. Кочина
Подано результати дослідження акомодаційно)конвергентно)фузійної системи дітей 7–10 ро)
ків, одержані при офтальмологічному обстеженні тих самих дітей з інтервалом у два роки. Для
дослідження зв’язків у акомодаційно)конвергентно)фузійній системі дітей використовували
факторний аналіз. Встановлено, що в досліджуваний віковий період акомодаційно)конвергент)
но)фузійну систему остаточно не сформовано як у дівчинок, так і у хлопчиків. Доведено наявність
суттєвих відмінностей в структурі акомодаційно)конвергентно)фузійної системи дівчинок
і хлопчиків.
Ключові слова: зорова система, акомодація, конвергенція, фузія.
THE RESULTS OF STUDY OF JUNIOR SCHOOLCHILDREN’S ACCOMMODATION5
CONVERGENCE5FUSION SYSTEM WITH FACTOR MODELS USE
S.N. Lad, M.L. Kochina
The results of study of 7–10 years old children accommodation)convergence)fusion system, which
had been obtained during the same children observation with two years interval, are presented. The
factor analysis had been used for connections in accommodation)convergence)fusion system study.
It was found, that the accommodation)convergence)fusion system is not formed completely in boys
and girls in examined age period. The presence of significant differences in accommodation)conver)
gence)fusion system structure of boys and girls had been shown.
Key words: visual system, accommodation, convergence, fusion.
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ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ФАКТОРНАЯ МОДЕЛЬ
АККОМОДАЦИОННОКОНВЕРГЕНТНОЙ СИСТЕМЫ ПОДРОСТКОВ
ПРИ ИГРЕ НА МОБИЛЬНОМ ТЕЛЕФОНЕ
А.В. Яворский
Харьковский национальный медицинский университет
Представлены результаты исследования влияния игры на мобильном телефоне на
состояние зрительной системы подростков. Показано, что функциональная систе)
ма обеспечения игры на мобильном телефоне не формируется, а пути адаптации ин)
дивидуальны для каждого из испытуемых. Во многих случаях в зависимости от ис)
ходного состояния зрительной системы детей и подростков возможно формирова)
ние донозологических и патологических состояний.
Ключевые слова: зрительная система, адаптация, донозология, патологическое
состояние.
ниатюрном экране в конечном итоге приве)
дут к формированию асимметричной функ)
циональной системы, причем зрительные
функции одного из глаз такой системы бу)
дут снижаться. Такая асимметрия функ)
ционирования зрительной системы была
выявлена у профессиональных пользовате)
лей с использованием поляризационно)оп)
тического метода [16].
Целью исследования явилась оценка
влияния зрительного труда с мелкими дви)
жущимися объектами (игра, реализованная
на экране мобильного телефона) на функ)
циональные показатели аккомодационно)
конвергентной системы (АКС).
Материал и методы. АКС обеспечивает
восприятие зрительной информации на
близком расстоянии. В нашем исследова)
нии АКС представлена положительными
резервами аккомодации (РА), ближайшими
точками ясного зрения (БТЗ) и конверген)
ции (БТК). РА характеризуют максималь)
ное напряжение аккомодации для дали и
близи, БТЗ — для близи, БТК является ин)
тегративным показателем, объединяющим
аккомодацию, конвергенцию и фузию [10].
Все показатели определяли по стандартным
методикам. В наших экспериментах приня)
ли участие 24 человека в возрасте (15,0±
0,5) лет с нормальной остротой зрения (ОЗ).
Всем испытуемым был проведен офтальмо)
логический осмотр, включавший биомик)
роскопию оптических сред глаза и офталь)
москопию, определение ОЗ, РА, положения
БТЗ и БТК, характера зрения и ведущего
глаза.
Широкое распространение мобильных те)
лефонов у детей, подростков и молодежи и ос)
нащение их компьютерными играми приве)
ло к тому, что многие пользователи мобиль)
ной связи достаточно много времени посвя)
щают играм. Несмотря на то что экран мо)
бильного телефона, как и экран компьютера,
является жидкокристаллическим монито)
ром, зрительная задача пользователя услож)
нена мелкими размерами экрана и символов.
Поскольку монитор мобильного телефо)
на имеет малые размеры, предъявляемые иг)
року в процессе игры символы также малы.
Известны исследования, касающиеся оцен)
ки влияния миниатюрных электронных раз)
влечений на функциональные показатели
зрительной системы [1–7], однако в доступ)
ной литературе отсутствуют данные о влия)
нии на них игры на мобильном телефоне. По)
скольку данный вид развлечений сродни ком)
пьютерным играм, только в миниатюрном ис)
полнении, нами был применен тот же мето)
дический подход к оценке функциональных
показателей, что и при компьютерной игре на
большом дисплее [2–9]. Исходя из размеров
игровых объектов, не соответствующих ги)
гиеническим требованиям [1, 4], можно пред)
положить, что игра на мобильном телефоне в
течение часа вызывает неблагоприятные из)
менения в зрительной системе.
Наш интерес к влиянию игры с миниа)
тюрным электронным развлечением в виде
мобильного телефона на зрительную систе)
му обусловлен широким распространением
такого вида деятельности среди детей и мо)
лодежи. Постоянные занятия играми на ми)
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Обработка полученных данных проведе)
на с использованием непараметрического
критерия знаков, метода анализа альтерна)
тивных признаков [11] и факторного анали)
за [12, 13].
Результаты и их обсуждение. Распреде)
ление испытуемых в зависимости от дина)
мики показателей зрительной системы в
процессе игры на мобильном телефоне пред)
ставлено в табл. 1. Данные показывают, что
у большинства лиц РА не изменяются (52 %
рует имеющиеся различия. Данные, пред)
ставленные в табл. 2, подтверждают отсут)
ствие единообразной реакции глаз зритель)
ной системы на игру на мобильном телефо)
не. Для оценки влияния визуальной нагруз)
ки в виде игры на экране мобильного теле)
фона на зрительную систему подростков бы)
ла сформулирована гипотеза об информатив)
ности структуры взаимосвязей показателей
АКС, которая должна изменяться в процес)
се зрительного труда. Для проверки указан)
Таблица 1. Распределение испытуемых в зависимости от динамики показателей
зрительной системы в процессе игры на мобильном телефоне, %
* р<0,001.
Таблица 2. Функциональные показатели зрительной системы
* р<0,05; достоверно при сравнении показателей до и после игры.
Факторная структура аккомодационно)конвер)
гентной системы подростков при игре на мобиль)
ном телефоне: сплошная линия — положитель)
ная связь, пунктирная — отрицательная
для правого глаза и 57 % — для левого), а у
остальных просматриваются разнонаправ)
ленные изменения показателя для правого
и левого глаз. Так, для правого глаза рост
РА наблюдается почти в 3 раза чаще, чем
для левого, тогда как для левого глаза име)
ются более разнонаправленные изменения.
Для БТЗ правого глаза наиболее выражен
рост, а для БТЗ левого глаза — разнонаправ)
ленные изменения. Как рост, так и убыва)
ние показателя БТК наблюдаются с разной
частотой. Очевидно, что разнонаправленная
динамика показателей, свойственная раз)
ным видам реакции зрительной системы на
нагрузку, не указывает на сформированную
функциональную систему обеспечения та)
кого вида деятельности.
Средние значения функциональных по)
казателей до и после игры на мобильном те)
лефоне представлены в табл. 2. Поскольку у
испытуемых встречаются три вида реакции
зрительной системы на визуальную нагруз)
ку (соответствующие утомлению, переутом)
лению или успешной адаптации), вычисле)
ние средних значений показателей нивели)
ной гипотезы был проведен факторный ана)
лиз имеющихся данных [11–13] и построе)
на факторная структура АКС до и после иг)
ры на мобильном телефоне (рисунок).
До работы структура представлена дву)
мя факторами. В первый фактор — «аккомо)
дационный» — входят РА и образуют сред)
ние по силе положительные связи. Значи)
РА OD
БТЗ OS
БТК
   2                                                              2
68 %                                    79 %
41 %                                                                       45 %
27 %                                                                        34 %
РА OS
БТЗ OD
1                                                              1
0,80,8
0,8
0,8
0,8
–0,7
0,8
0,8 0,8
–0,7
0,7
–0,7–0,7
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мую положительную связь с «аккомодаци)
онным» фактором имеет только БТЗ левого
глаза, остальные связи показателей с факто)
ром слабые. Второй фактор — «аккомодаци)
онно)конвергентный» — образует средние по
силе отрицательные связи с РА и положи)
тельную связь с БТЗ левого глаза, остальные
связи слабые положительные. Вклад перво)
го фактора в общую дисперсию — 41 %, вто)
рого — 27 %, суммарный вклад — 68 %.
После работы вклад первого и второго
факторов немного усилился и составил со)
ответственно 45 и 34 %. Суммарный вклад
факторов составил 79 %.
Конфигурация связей «аккомодационно)
го» фактора изменилась за счет усиления по)
ложительных связей РА и появления силь)
ной положительной связи с БТЗ правого гла)
за, тогда как связь с БТЗ левого глаза снизи)
лась, а с БТК — немного повысилась. «Ак)
комодационно)конвергентный» фактор свя)
зан положительной связью средней силы с
В ходе исследования реакции зрительной
системы на игру, реализованную на мобиль)
ном телефоне, показана разнонаправленная
динамика показателей зрительной системы,
свойственная разным путям адаптации. Это,
в свою очередь, указывает на отсутствие сфор)
мированной функциональной системы для
обеспечения такого вида зрительной деятель)
ности. Кроме того, можно отметить наличие
явной асимметрии между правым и левым
глазом, что, с одной стороны, указывает на
нарушения в аппарате бинокулярного зре)
ния, а с другой — свидетельствует о негатив)
ном воздействии на зрительную систему.
Результаты исследования показали, что
данный методический подход к оценке
влияния зрительной нагрузки на функцио)
нальное состояние зрительной системы яв)
ляется перспективным для офтальмологи)
ческих, физиологических и гигиенических
исследований и регламентации визуально
действующих факторов.
исследованных до и после игры на мобильном телефоне
БТЗ левого глаза и БТК и отрицательными
связями с РА и БТЗ правого глаза. По кон)
фигурации возникшей факторной структу)
ры можно указать два возможных направле)
ния адаптации системы к данному виду на)
грузки. Так, первое направление, исходя из
динамики показателей, приводит к разви)
тию зрительного утомления. Об этом свиде)
тельствуют снижение РА и рост БТЗ и БТК
[14]. Второе направление, сходное со спазмом
аккомодации, характерно для зрительного
переутомления. Это подтверждает рост РА и
приближение к глазам БТЗ и БТК. Однако в
данной факторной структуре эти направле)
ния выражены не достаточно ярко по сравне)
нию с другими видами деятельности [15].
Полученные с использованием фактор)
ного анализа результаты свидетельствуют о
том, что единая по конфигурации функцио)
нальная система обеспечения игры на мо)
бильном телефоне не формируется, а пути
адаптации индивидуальны для каждого из
испытуемых.
Выводы
1. Игра на мобильном телефоне вызыва)
ет значительный дисбаланс показателей
зрительной системы, что указывает на яв)
но нефизиологический характер такого ви)
да зрительной нагрузки.
2. Единая по конфигурации функцио)
нальная система обеспечения игры на мо)
бильном телефоне не формируется, а пути
адаптации индивидуальны для каждого из
испытуемых. Они обусловлены исходным
структурно)функциональным состоянием
зрительной системы, значениями функцио)
нальных резервов.
3. При длительном использовании игр
на мобильном телефоне в детском и подро)
стковом возрасте необходим постоянный
контроль зрительных функций специали)
стами, поскольку чрезмерное увлечение ми)
ниатюрными электронными развлечения)
ми может послужить причиной донозологи)
ческих и патологических изменений зри)
тельной системы.
О Ф Т А Л Ь М О Л О Г І Я
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ФУНКЦІОНАЛЬНА ФАКТОРНА МОДЕЛЬ АКОМОДАЦІЙНО5КОНВЕРГЕНТНОЇ СИСТЕМИ
ПІДЛІТКІВ ПРИ ГРІ НА МОБІЛЬНОМУ ТЕЛЕФОНІ
О.В. Яворський
Наведено результати дослідження впливу гри на мобільному телефоні на стан зорової систе)
ми підлітків. Показано, що функціональна система забезпечення гри на мобільному телефоні не
формується, а шляхи адаптації індивідуальні для кожного з випробуваних. У багатьох випад)
ках в залежності від вихідного стану зорової системи дітей і підлітків можливе формування
донозологічних і патологічних станів.
Ключові слова: зорова система, адаптація, донозологія, патологічний стан.
THE FACTORIAL FUNCTIONAL MODEL OF ACCOMMODATION CONVERGENT SYSTEM OF ADOLES5
CENTS DURING THE GAME WITH MOBILE PHONE
A.V. Yavorsky
The results of research of the game with mobile phone influence on adolescences visual system are
presented. It was shown, that the functional system for provision of the game with mobile phone is
not forming. The ways of adaptation are individual for each probationer. The formation of prenoso)
logical and nosological states is possible depending on the initial state of children and adolescences
visual system in many cases.
Key words: visual system, adaptation, prenosological, pathological states.
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УСОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ МЕТОДА
ОБЪЕМНОГО МОДЕЛИРОВАНИЯ ГРАНИЦ БАЗИСА
ПОЛНОГО СЪЕМНОГО ПЛАСТИНОЧНОГО ПРОТЕЗА
С ПОМОЩЬЮ ТЕРМОПЛАСТИЧЕСКОГО
ОТТИСКНОГО МАТЕРИАЛА «ОРТОКОРСТ»
А.В. Доля
Харьковский национальный медицинский университет
Предложена усовершенствованная методика объемного моделирования границ ба)
зиса полного съемного пластиночного протеза с помощью термопластического от)
тискного материала «Ортокор)СТ». Представлены некоторые клинические резуль)
таты ее применения.
Ключевые слова: полный съемный протез, границы базиса протеза, «ОртокорСТ».
Ортопедическое лечение больных с пол)
ной адентией является одной из сложней)
ших задач ортопедической стоматологии.
Конечный результат такого лечения заклю)
чается в восстановлении утраченной функ)
ции жевания, норм эстетики и речи [5–7].
Основной задачей на этапе получения функ)
ционального оттиска является формирова)
ние клапанной зоны. Она определяется раз)
личным положением границ базиса проте)
за при его смещениях по отношению к от)
дельным участкам слизистой оболочки во
время функции. При этом края протеза об)
разуют клапан, способствующий фиксации
и стабилизации протеза [8, 9].
Цель работы — усовершенствование ме)
тодики объемного моделирования границ
базиса полного съемного пластиночного
протеза термопластическим оттискным ма)
териалом «Ортокор)СТ».
Материал и методы. На базе Харьков)
ской областной стоматологической поли)
клиники нами обследовано и проведено ор)
топедическое лечение 73 пациентов: 30
(41 %) женщин и 43 (59 %) мужчин — в воз)
расте от 40 до 86 лет с полной вторичной
адентией: верхней и нижней челюсти — 46
(63 %) человек, верхней челюсти — 16
(22 %), нижней челюсти — 11 (15 %). При
отборе пациентов руководствовались основ)
ными показаниями к изготовлению полных
С Т О М А Т О Л О Г І Я
СТОМАТОЛОГІЯ
Социально)демографические показате)
ли, социально)экономические факторы, не)
своевременное комплексное лечение заболе)
ваний пародонта, осложнения после тера)
певтических манипуляций, ведущих к экс)
тракции зубов, неумение или нежелание
квалифицированно использовать для проте)
зирования «проблемные зубы» (подвиж)
ные, имеющие значительное обнажение
корня, находящиеся вне дуги зубного ряда),
ошибки при выборе конструкции протезов,
ведущие к перегрузке опорных зубов и по)
следующему хирургическому вмешательст)
ву, — все эти факторы формируют неуклон)
ный рост количества больных, нуждающих)
ся в ортопедическом лечении полными
съемными конструкциями протезов, и оп)
ределяют практическую значимость про)
блемы [1–4].
Полная потеря зубов приводит к резким
нарушениям жевательного аппарата, носо)
вого дыхания и дикции. Происходят изме)
нения лицевого скелета и формы лица, осо)
бенно его нижней трети, вследствие чего за)
метно уменьшаются вертикальные размеры
лица, причем губы и щеки западают, и бо)
лее резко выступает подбородок, носогуб)
ные и подбородочная складки становятся
более глубокими. Все эти изменения влия)
ют на психическое и соматическое состоя)
ние человека [2].
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съемных конструкций зубных протезов,
учитывали степень атрофии костной ткани
и состояние слизистой оболочки альвеоляр)
ных отростков.
Среди отобранных пациентов впервые
протезировалось 26 (35,5 %) человек, по)
вторно — 47 (64,5 %).
В процессе ортопедического лечения бы)
ло изготовлено 119 полных съемных пла)
стиночных протезов: 92 (77 %) — для верх)
ней и нижней челюстей, 16 (13 %) — толь)
ко на верхнюю челюсть, 11 (9 %) — только
на нижнюю челюсть.
Для проведения клинических исследо)
ваний в зависимости от способа оформления
границ ложки)базиса при ортопедическом
лечении полными съемными пластиночны)
ми протезами были сформированы две груп)
пы по 19 человек в каждой. Пациентам кон)
трольной группы (группа А) протезы изго)
тавливали по общепринятой методике с
применением ложек)базисов. В основной
группе (группа В) ортопедическое лечение
проводили съемными пластиночными про)
тезами с применением объемного моделиро)
вания границ ложки)базиса, используя тер)
мопластический материал «Ортокор)СТ». В
зависимости от степени атрофии костной
ткани обеих челюстей пациенты были рас)
пределены на три подгруппы:
• подгруппа 1 [А1, B1 — по 6 (31,6 %) че)
ловек] — на верхней челюсти I–II тип по
Н. Schroder и на нижней — I тип по L. Кohler;
• подгруппа 2 [А2, В2 — по 6 (31,6 %) че)
ловек] — на верхней челюсти III тип по
Н. Schroder и на нижней — II тип по L. Кohler;
• подгруппа 3 [A3, В3 — по 7 (36,8 %) че)
ловек] — на верхней челюсти III тип по
Н. Schroder, на нижней — IІI–IV тип по
L. Кohler.
Анатомические оттиски получали по об)
щепринятой методике. Затем лаборатор)
ным способом изготавливали ложку)базис
с прикусными валиками из тугоплавкого
воска, припасовывали ее в полости рта с по)
мощью функциональных проб Гербста, оп)
ределяли высоту прикуса в положении цен)
тральной окклюзии. После этого истонча)
ли наружную поверхность края ложки)ба)
зиса, создавали уступ по всему краю (за ис)
ключением линии «А») на ее внутренней по)
верхности с помощью торцевой цилиндри)
ческой фрезы диаметром 2 мм. Глубина ус)
тупа — 2 мм, высота — 2,0–2,5 мм. Затем
наносили валики шириной 5–7 мм из тер)
мопластической оттискной массы «Орто)
кор)СТ». Край ложки)базиса оформляли с
помощью пассивных и активных движений
мимической и жевательной мускулатуры в
течение 20–30 мин, после чего извлекали
ложку)базис, промывали холодной проточ)
ной водой и проводили оценку качества от)
тиска. Следующим этапом получали функ)
ционально)присасывающийся оттиск по об)
щепринятой методике.
Для проверки уровня соответствия пол)
ных съемных пластиночных протезов про)
тезному ложе проводили сравнительную
оценку количества коррекций готовых про)
тезов и изучали показатели жевательной
эффективности протезов, изготовленных по
общепринятому и предлагаемому методу
оформления границ протеза.
У всех обследованных пациентов изуча)
ли показатели количества коррекций и же)
вательной эффективности.
Клиническую оценку обследования па)
циентов проводили в день наложения про)
тезов на протезное ложе, через 7 дней, 1, 6
и 12 мес.
При выполнении исследования исполь)
зованы статистические методы оценки дос)
товерности получаемых результатов [10, 11].
Результаты и их обсуждение. В каждом
клиническом случае в день наложения пол)
ного съемного протеза проводили коррек)
цию окклюзионной поверхности. Все после)
дующие коррекции — коррекции границ
протезного базиса. Результаты представле)
ны в табл. 1.
Таблица 1. Показатели среднего количе
ства коррекций в подгруппах
Примечание. р — достоверность результа)
тов при сравнении показателей соответствующих
подгрупп группы А и В.
Проанализировав полученные результа)
ты, мы можем отметить, что среднее коли)
чество коррекций в подгруппе А1 в 2,2 раза
(р<0,01) больше, чем в подгруппе В1, в под)
группе А2 в 1,8 раза (р<0,01) больше, чем в
подгруппе В2, в подгруппе А3 в 1,7 раза
(р<0,05) больше, чем в подгруппе В3. Таким
образом, показатели среднего количества
коррекций в контрольной группе достовер)
..
..
..
..
.. ..
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но (р<0,05) превышают показатели в опыт)
ной группе в 1,7–2,2 раза.
Средние показатели жевательной эф)
фективности за исследуемый период пред)
ставлены в табл. 2.
группе В2 — на 25,0 % (р<0,001), в подгруп)
пе В3 — на 21,6 % (р<0,001).
Показатели жевательной эффективно)
сти протезов пациентов основной группы по
истечении года наблюдения достоверно
Таблица 2. Средние показатели жевательной эффективности
Примечание. Достоверно при сравнении показателей соответствующих подгрупп группы А и В:
* р<0,05; # р<0,001.
У пациентов контрольной группы пока)
затели жевательной эффективности с момен)
та наложения протеза и до года пользования
ими увеличились следующим образом: в под)
группе А1 — на 19,37 % (р<0,001), в под)
группе А2 — на 18,33 % (р<0,001), в под)
группе A3 — на 16,43 % (р<0,001).
У пациентов основной группы показате)
ли жевательной эффективности за весь пе)
риод наблюдения после наложения протеза
увеличились следующим образом: в под)
группе В1 — на 26,88 % (р<0,001), в под)
(р<0,001) превышают аналогичные показа)
тели пациентов контрольной группы на
12,5–14,4 %.
Таким образом, использование предло)
женной нами методики объемного модели)
рования границ полного съемного пласти)
ночного протеза позволяет получать функ)
циональные оттиски с индивидуально офо)
рмленной функционально)тонической фор)
мой границ протеза, что способствует улуч)
шению их фиксации и стабилизации на про)
тезном ложе.
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УДОСКОНАЛЕННЯ МЕТОДУ ОБ’ЄМНОГО МОДЕЛЮВАННЯ МЕЖ БАЗИСУ ПОВНОГО ЗНІМНОГО
ПЛАСТИНКОВОГО ПРОТЕЗУ ЗА ДОПОМОГОЮ ТЕРМОПЛАСТИЧНОГО ВІДБИТКОВОГО
МАТЕРІАЛУ «ОРТОКОР5СТ»
А.В. Доля
Запропонована удосконалена методика об’ємного моделювання меж базису повного знімного
пластинкового протезу за допомогою термопластичного відбиткового матеріалу «Ортокор)СТ»,
а також надані деякі клінічні результати її застосування.
Ключові слова: повний знімний протез, межі базису протезу, «ОртокорСТ».
THE IMPROVEMENT OF THE METHOD OF 3D MODELING OF THE EDGE OF THE COMPLETE PLATE
DENTURE BY MEANS OF THERMOPLASTIC IMPRESSION MASS «ORTOCOR5ST»
A.V. Dolia
The improved method of 3D modeling of the edge of the complete plate denture by means of ther)
moplastic impression mass «Ortocor)ST» was given. Also some clinical results of the application of
the method 3D modeling of the edge of the complete plate denture researcher.
Key words: the complete plate denture, the edge of the complete plate denture, «OrtocorST».
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ПОРІВНЯЛЬНА ГІГІЄНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА
РЕЖИМУ ДНЯ УЧНІВ ОСНОВНОЇ ШКОЛИ
В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД МІСЦЯ ПРОЖИВАННЯ
Г.М. Даниленко, Л.В. Подрігало*, С.А. Пашкевич*,
І.В. Волкова**, Г.І. Голубнича*
ДУ «Інститут охорони здоров’я дітей та підлітків АМН України», м. Харків
*Харківський національний медичний університет
**Харківський обласний науково2методичний інститут безперервної освіти
Порівняно режими дня школярів, які мешкають у різних населених пунктах. Вста)
новлено типові порушення режиму дня, які негативно впливають на стан здоров’я
школярів. Провідні чинники ризику у режимі дня дітей, які проживають у різних
населених пунктах, розрізняються, обумовлюючи різні прояви порушень здоров’я.
Це потребує різних підходів до організації оздоровчих заходів та медичного забез)
печення дітей основної школи.
Ключові слова: режим дня, здоровий спосіб життя, місце проживання.
зіологічного благополуччя організму є сту)
пінь взаємозв’язку між окремими компо)
нентами внутрішніх біоритмів та вплив зо)
внішньої часової організації фізіологічних
функцій.
Моделювання інтересу та навчання
вмінням, необхідним для прийняття здоро)
вої поведінки, відбувається через заохочен)
ня простої тимчасової поведінки з закріп)
ленням позитивного результату [4]. На)
приклад, систематичне виконання ранкової
гімнастики або загартовування не тільки
сприяють формуванню захисних сил орга)
нізму, профілактиці захворювань, а й забез)
печують розвиток комплексу пізнавальних,
соціальних і поведінкових умінь.
До гігієнічно раціональних форм пове)
дінки належать як поведінка, що сприяє
підвищенню захисних властивостей орга)
нізму, так і поведінка, спрямована на бо)
ротьбу зі шкідливими звичками. Підвищен)
ня захисних властивостей організму вклю)
чає оптимальний режим різних видів діяль)
ності і відпочинку, раціональне харчуван)
ня, оптимальну рухову активність, фізичну
культуру, загартовування, дотримання пра)
вил особистої гігієни, медичну активність і
динамічне спостереження за власним здо)
ров’ям [5].
Г І Г І Є Н А
ГІГІЄНА
Одною з головних умов збереження
здоров’я дитини є встановлення рівноваги
між організмом і оточуючим середовищем.
Ці відношення відбивають фізіологічний
процес — формування динамічного стерео)
типу, що виробляється під впливом регу)
лярної зміни навчальних занять, відпочин)
ку, харчування, сну тощо. Повторюваність
цих реакцій приводить до стійких резуль)
татів, створює певний ритм фізіологічних
процесів і поведінки. Цьому сприяє у пер)
шу чергу дотримання правильно організо)
ваного режиму дня [1]. Важливість опти)
мального з гігієнічних позицій режиму дня
обумовлена ще й тим, що він становить ос)
нову здорового способу життя. Окрім того,
саме режим, фізичне навантаження і харчу)
вання є основними чинниками, які дозво)
ляють керувати станом здоров’я.
Розглядаючи організм школяра як склад)
ну функціональну систему, що характери)
зується властивостями самоконтролю,
саморегуляції та самоуправління, необхід)
но відмітити, що формування здорового спо)
собу життя потребує активних дій, безпере)
рвного зворотного ефекту і його поширен)
ня, щоб забезпечити довготривалу зміну у
поведінці школяра [2, 3]. Крім того, важли)
вими критеріями соматичного та психофі)
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Однак у наявних літературних джере)
лах відсутні відомості щодо особливостей
режиму дня школярів у залежності від
місця проживання, немає інформації про
чинники ризику, що не дає можливості
обґрунтувати цілеспрямовані профілак)
тичні та оздоровчі програми.
У зв’язку з цим метою дослідження є по)
рівняльна характеристика режиму дня
школярів, які мешкають у різних населе)
них пунктах.
Об’єкт та методи. Дослідження режиму
дня учнів шостих класів проведено на
підставі анкетування 1912 школярів, що
мешкають в м. Харкові — обласному центрі
(ОЦ), 3 малих містах (ММ), 5 селищах
міського типу (СМТ) і у 12 селах (СМ)
Харківської області, де адміністрація на)
вчальних закладів визнала опікування здо)
ров’ям дітей як пріоритетну мету власної
діяльності. Скринінг)оцінка суб’єктивного
сприйняття власного здоров’я проведена
згідно з розробленими методичними реко)
мендаціями [6], пропускання занять визна)
чені шляхом викопіювання даних класних
журналів та медичної документації до)
шкільно)шкільного відділення районної по)
ліклініки.
Результати досліджень оброблено з ви)
користанням параметричних і непарамет)
ричних методів аналізу в стандартних про)
грамах Excel та SPSS. Вірогідність різниці
при порівнянні декількох груп встановлю)
вали з урахуванням поправки Бонафероні.
Результати та їх обговорення. Одним з
головних факторів біоритмологічної опти)
мізації життєдіяльності школяра є сон. За
даними анкетування учнів шостих класів,
кількість школярів, які мали тривалість
нічного сну, що відповідає віковим нормам,
становила (55,3±1,1) % і коливалася від
(58,6±2,7) % в СМ до (53,2±2,2) % в ОЦ.
Меншу, ніж фізіологічно обґрунтовану,
тривалість нічного сну мали (16,7±0,8) %
дітей, особливо хлопці в ОЦ, на відміну від
дітей з СМ — (22,3±3,6) % (при р<0,05). Не)
дотримання вікових нормативів сну відби)
вається на стані працездатності школярів,
підвищує вірогідність розвитку перевтоми.
Регулярне виконання процедур, що за)
гартовують, не тільки сприяє формуванню
захисних сил організму, профілактиці за)
хворювань, а й забезпечує більш ефективне
«входження» учня в навчальний день. Ли)
ше (18,2±0,9) % школярів визнали, що ре)
гулярно приймають контрастний душ, об)
ливання чи обтирання тулуба прохолодною
водою. Найбільше неприйняття цих проце)
дур відмічено в ОЦ та СМ (рис. 1).
Рис. 1. Періодичність виконання загартовуючих
процедур учнями шостих класів: 1 — не викону)
ють; 2 — виконують інколи; 3 — регулярно
1
2
3
%
Місце проживання
Загартовування має бути обов’язково до)
повнено ранковою гімнастикою. Кількість
учнів, які не виконували ранкову гімнас)
тику, найменша серед мешканців СМТ
(р<0,05). Так, в ОЦ їх кількість становить
(28,5±2,0) %, у ММ — (26,5±2,2) %, у
СМТ — (13,7±2,7) %, у СМ — (23,0±2,3) %.
Найбільш сформованою серед гігієніч)
них навичок можна вважати чищення зу)
бів. Вже в молодшому шкільному віці діти
знають про важливість для здоров’я регу)
лярного догляду за ротовою порожниною —
лише одиниці школярів основної школи не
чистять зуби взагалі: в ОЦ — (0,7±0,4) %,
у ММ — (1,3±0,6) %, у СМТ — (1,8±1,0) %,
у СМ — (2,1±0,8) % (при відсутності віро)
гідної різниці між групами порівняння).
Але серед опитуваних учнів було встанов)
лено досить несприятливу ситуацію. Пито)
ма вага учнів, що чистять зуби 2 рази на
день, була дуже низькою і становила в ОЦ
(37,9±2,1) %, у ММ — (18,1±0,9) %, у
СМТ — (7,1±2,0) %, у СМ — (7,1±1,4) %
при р<0,05, тобто в СМТ і СМ кількість та)
ких дітей була найнижчою. При цьому на)
сторожує той факт, що (12,7±1,5) % учнів
ОЦ, (20,6±2,0) % учнів ММ, (31,4±3,6) % уч)
нів СМТ та (37,4±2,7) % учнів СМ (р<0,05)
виконують цю важливу гігієнічну процеду)
ру інколи. Таке положення повинно бути
оцінено як чинник ризику розвитку стома)
тологічних захворювань і насамперед каріє)
су, що потребує гігієнічної корекції.
Перебування на відкритому повітрі у по)
єднанні з руховою активністю — необхідна
умова для зміцнення здоров’я, загартову)
вання і підвищення працездатності учнів.
Достатнє перебування на повітрі — вагомий
показник раціонально організованого ре)
жиму дня, але тривалість перебування шко)
Г І Г І Є Н А
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лярів на відкритому повітрі залежить, як
правило, не лише від їх бажання. Встанов)
лено, що школярі ОЦ більше обмежені у
можливості бути на відкритому повітрі: се)
ред них тільки (45,5±2,2) % мали трива)
лість прогулянок більше 2 год, при тому що
у ММ (51,8±2,4) % учнів, у СМТ — (55,4±
3,9) %, у СМ — (52,8±2,8) % перебували на
відкритому повітрі достатньо для їх вікової
групи (р<0,05). У ході дослідження було
встановлено, що частка дівчинок з високим
рівнем активності та достатньою трива)
лістю прогулянок була на 8,3 % меншою,
ніж хлопців (p<0,05). Враховуючи те що
фізіолого)гігієнічне значення цього компо)
нента режиму полягає не тільки у збільшен)
ні рухової активності, а й у оптимізації за)
гартованості, майже половина обстежених
повинна бути віднесена до відповідної гру)
пи ризику.
Важливим чинником організації режиму
дня школярів є тривалість виконання до)
машнього завдання. В цілому (11,8±0,7) %
учнів готували домашнє завдання понад
3 год: (9,5±1,0) % хлопців й (14,9±1,3) %
дівчинок (p<0,01) — при нормативних зна)
ченнях цього показника 2 год відповідно до
ДержСанПіН 5.5.2.008 — 01 (рис. 2).
перш за все при нераціональній організації
відпочинку. Понад третини школярів про)
водять біля телевізора 3 год і більше в на)
вчальний день: (38,1±1,6) % хлопців та
(42,7±1,7) % дівчинок (p<0,05) — і незнач)
но менше — у вихідні: (36,1±1,4) % хлопців
та (40,7±1,5) % дівчинок (р<0,05). Суттєво
підвищує рівень гіподинамії й перебування
за комп’ютером як у навчальні дні у (30,0±
1,6) % хлопців та у (22,2±1,5) % дівчинок
(p<0,01), так і у вихідні у (32,8±1,6) %
хлопців та у (22,7±1,5) % дівчинок (p<0,01).
Таким чином, у дозвіллі школярів незалеж)
но від статі та місця проживання переважа)
ють пасивні види відпочинку, пов’язані з ве)
ликим зоровим навантаженням та психо)
емоційною напругою, що також є суттєвим
чинником ризику.
Важливим фактором профілактики за)
хворювань та біоритмологічної оптимізації
діяльності організму виступає харчування.
Переважна більшість школярів харчується
3–4 рази на добу. Найчастіше порушення
кратності харчування відмічено в СМТ, де
понад (28,4±3,5) % обстежених харчували)
ся 2 рази на добу і менше. Додатковим об)
тяжуючим чинником потрібно вважати
незадовільну організацію шкільного харчу)
вання, відсутність гарячого харчування,
більшість обстежених — (66,3±1,8) % —
вживали лише тістечка та палянички в шкі)
льному буфеті. Таке харчування може при)
звести до порушення діяльності та розвитку
донозологічних станів системи травлення.
Таким чином, режим дня більшості
учнів потребує значної корекції. Школярі
не мають сформованих гігієнічних навичок
незалежно від місця проживання, але про)
відні чинники ризику у них різні.
Відсутність здоров’язберігаючої пове)
дінки негативно впливає на самооцінку здо)
ров’я. Це дозволяє розширити поняття
«спосіб життя» дефініцією «суб’єктивне
здоров’я», яка розглядається як суб’єктив)
не сприйняття благополуччя або неблагопо)
луччя в організмі. Відповідно до рекомен)
дацій ВООЗ така оцінка носить прогностич)
ний характер і є важливим інструментом
оцінювання [7]. З’ясовано, що (9,5±1,4) %
школярів у СМ і ММ та (12,8±1,5) % в ОЦ
почувають себе погано наприкінці навчаль)
ного дня і (8,4±2,2) % школярів у СМТ та
(14,4±1,7) % в ММ почувають себе погано
наприкінці вихідних. Це може бути оцінено
як прояви перевтоми, що розвивається вна)
слідок визначених порушень режиму дня,
найбільш виражені у дітей мегаполіса.
1
2
3
4
Рис. 2. Термін виконання домашнього завдання
учнями шостих класів: 1 — не роблять; 2 —
менше 1 год; 3 — 1–3 год; 4 — понад 3 год
%
Місце проживання
Викликає насторогу той факт, що май)
же 10 % обстежених у кожній групі готують
домашні завдання понад 3 год (рис. 2). Та)
кий баланс часу, що зайнятий навчальним
компонентом режиму, дозволяє припусти)
ти суттєвий вплив навчального навантажен)
ня на організм, оскільки збільшення часу
занять призводить до скорочення інших
компонентів повсякденного життя.
Одночасно від 9,5 % учнів у СМТ до
28,6 % в ММ готуються до наступного уро)
ку під час перерви.
Велике навчальне навантаження може
вплинути негативно на здоров’я учнів,
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Проведено порівняльний дисперсійний
аналіз впливу статі й місця проживання на
сформованість гігієнічних навичок та здо)
ров’яформуючої поведінки у учнів шостих
класів. Встановлено, що виконання шко)
лярами загартовувальних процедур і ран)
кової гімнастики, тривалість перегляду те)
лепередач суттєво не залежали від статі.
Найбільш істотна різниця (p<0,001) визна)
чена для тривалості виконання домашньо)
го завдання (дівчинки витрачають на це бі)
льше часу), рухової активності (у дівчинок
гіподинамія виражена більше), ставлення
до зовнішнього вигляду (у дівчинок цей по)
казник більш значущій) і кратність харчу)
вання (хлопці мають більш сталі показни)
ки). Місце проживання найбільше (p<0,001)
впливало на ставлення до зовнішнього ви)
гляду і потребу у денному відпочинку.
Було досліджено взаємозв’язки між ре)
жимними компонентами та суб’єктивною
скринінг)оцінкою здоров’я, кількістю і три)
валістю пропускань занять учнями. На під)
ставі порівняльного аналізу встановлено,
що найбільшу кількість випадків захворю)
вань мали учні з недостатнім перебуванням
на відкритому повітрі (менше 1 год) —
(2,5±0,1) випадку у порівнянні з (1,2±0,1)
випадку у тих, хто був на свіжому повітрі 1–
2 год і з (1,5±0,1) випадку у дітей із фізіоло)
гічною тривалістю прогулянок (p<0,05).
Кількість пропускань через хворобу стано)
вила відповідно (15,6±3,1); (7,2±2,1) і
(8,6±2,4) дня (p<0,05).
Учні, які виконували домашні завдан)
ня більше 3 год на добу, мали найбільшу
кількість захворювань [(2,4±0,1) випадку]
та пропущених днів [(13,6 ±0,1) дня], хоча
тривалість одного захворювання у них сут)
тєво не розрізнялась. За іншими показни)
ками істотної різниці не виявлено.
Результати аналізу скарг школярів свід)
чили про те, що школярі ОЦ мали значущо
нижчий рівень скарг з боку органів травлен)
ня (F=2,9; p=0,03) і системи сечовиділення
(F=7,1; p<0,001). Одночасно у них було ви)
явлено вищий рівень скарг на порушення
функції верхніх дихальних шляхів (F=3,1;
p=0,03) та ураження ротової порожнини
(F=6,6; p<0,001) у порівнянні з їх ровесни)
ками в СМ і СМТ. Найвища розповсюд)
женість ознак гіповітамінозу була у дітей з
СМ і ММ (F=8,0; p<0,001).
Дотримання режиму харчування спів)
падало зі зниженим рівнем скарг з боку
органів травлення, системи сечовиділення
та алергічних станів (p<0,05).
У школярів, що мали погане самопочут)
тя як наприкінці навчального дня, так і на)
прикінці вихідного, встановлено підвищен)
ня рівня скарг з боку серцево)судинної та
нервової систем (p<0,05).
Таким чином, незалежно від місця про)
живання наявні типові порушення режиму
дня, які негативно впливають на стан здо)
ров’я школярів. Але провідні чинники ри)
зику у режимі дня дітей, які проживають у
різних населених пунктах розрізняються,
обумовлюючи різні прояви порушень здоро)
в’я, що потребує різних підходів до органі)
зації оздоровчих заходів та медичного забез)
печення дітей основної школи.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РЕЖИМА ДНЯ УЧЕНИКОВ ОСНОВНОЙ
ШКОЛЫ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ МЕСТА ПРОЖИВАНИЯ
Г.Н. Даниленко, Л.В. Подригало, С.А. Пашкевич, И.В. Волкова, Г.И. Голубничая
Сравнили режимы дня школьников, проживающих в разных населенных пунктах. Установ)
лены типовые нарушения режима дня, негативно влияющие на состояние здоровья школьни)
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ков. Ведущие факторы риска в режиме дня детей, проживающих в различных населенных пунк)
тах, различаются, обусловливая различные проявления нарушений здоровья. Это требует раз)
личных подходов к организации оздоровительных мероприятий и медицинского обеспечения
детей в основной школе.
Ключевые слова: режим дня, здоровый образ жизни, место проживания.
THE COMPARATIVE HYGIENIC CHARACTERISTIC OF THE SCHOOLCHILD DAY REGIMEN
OF THE BASIC SCHOOL SUBJECT TO THE HABITAT
G.N. Danilenko, L.V. Podrigalo, S.A. Pashkevich, I.V. Volkova, G.I. Golubnichaja
The day regimen of the schoolchildren living in different settlements is compared. The typical
infringements of a day regimen, which negatively influencing a state of health of schoolchildren,
are installed. Leading risk factors in a day regimen of children living in various settlements are
differing, what causing various disorder of health. It demands various approaches to the organiza)
tion of health)improving procedure and medical provision of children at the basic school.
Key words: day regimen, healthy mode of life, residence.
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СОЦІАЛЬНОГІГІЄНІЧНІ ТА МЕДИКОПСИХОЛОГІЧНІ ЧИННИКИ,
ЯКІ ВПЛИВАЮТЬ НА ЗДОРОВ’Я УЧНІВ
З РІЗНИМИ ФОРМАМИ НАВЧАННЯ
В.А. Огнєв, Н.О. Галічева, К.М. Сокол, В.Ф. Кудря, М.Д. Рубінський,
С.Г. Усенко, З.П. Петрова, О.В. М’якина, Н.О. Ткаченко
Харківський національний медичний університет
Проведено соціологічне дослідження учнів з різними формами навчання. Виявлено
соціально)гігієнічні та медико)психологічні фактори, які впливають на здоров’я уч)
нів. Серед соціально)гігієнічних факторів найбільшу силу впливу мали: освіта бать)
ків (неповна середня та середня) — 11,0 %; тривалість нічного сну до 7 год — 6,0 %;
перебування в школі більше 7–8 годин — 5,0 %; недотримання режиму в домашніх
умовах — 4,0 %; незадовільна та задовільна успішність в учбових закладах — 4,0 %;
неповна сім’я — 3,0 %; підготовка уроків більше 3 год — 3,0 %. Серед медико)пси)
хологічних факторів найбільша сила впливу припадає на психотравми, пов’язані з
навчальним процесом, — 10,0 %; тривалість одного випадку хвороби 6 днів і
більше — 6,0 %; неурівноважений, збудливий характер — 3,0 %; психотравми поза)
шкільні — 3,0 %.
Ключові слова: учні, школи, ліцеї, соціальногігієнічні й медикопсихологічні фак
тори.
Погіршення стану здоров’я дітей та під)
літків, за даними [13–15], пов’язано з впли)
вом на нього різних медико)соціальних та
інших факторів. У [16] відмічено, що у пер)
шу чергу необхідно звернути увагу на такі
соціально)гігієнічні чинники, що вплива)
ють на здоров’я школярів, як психологічний
клімат сім’ї, її тип (повна, неповна), здоров’я
матері, відсутність або наявність шкідливих
звичок у батьків та спосіб життя.
На роль якості та способу життя в фор)
муванні здоров’я дітей і підлітків указують
у дослідженнях автори [17–19]. У [20]
відмічено, що за останні 12–15 років має
місце виражена тенденція погіршення ста)
ну здоров’я підростаючого покоління, у
зв’язку з чим вивчення ролі окремих факто)
рів у формуванні якості життя підлітків є
дуже актуальним.
Численні роботи присвячені медико)со)
ціальним аспектам збереження та зміцнен)
ня здоров’я дітей та підлітків, розробці
заходів по його покращанню [21–24].
В останні роки в [7, 25–27] наводяться
дані про вплив на стан здоров’я учнів нових
С О Ц І А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А
СОЦІАЛЬНА МЕДИЦИНА
Пріоритетним соціальним завданням
суспільства та держави є забезпечення та
зміцнення здоров’я підростаючого поколін)
ня, що закріплено законодавчими актами
[1–3].
Проблема стану здоров’я дітей та підліт)
ків широко висвітлюється в науковій літе)
ратурі. Ці дослідження присвячені вивчен)
ню захворюваності, впливу медико)соціаль)
них та інших факторів на здоров’я підрос)
таючого покоління, способу та якості їх
життя, розробці заходів, спрямованих на
зменшення негативного впливу цих факто)
рів, організації медичної допомоги дітям,
проведенню моніторингу за станом здоров’я
дітей [4–10].
Багато робіт присвячено вивченню по)
ширеності та захворюваності серед дітей та
підлітків [5, 7, 11, 12]. Всі вони вказують
на збільшення цих показників. Так, у [8] на)
ведено дані щодо захворюваності та поши)
реність хвороб серед підлітків України в
1999–2004 роках і відмічено, що за цей пе)
ріод захворюваність збільшилась на 5,0 %,
поширеність — на 10,0 %.
157
МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ  І  ЗАВТРА. 2008. № 3
форм навчання (ліцеї, гімназії, школи з по)
силеним вивченням окремих предметів та
ін.). В цих роботах в основному йдеться мо)
ва про захворюваність серед учнів цих за)
кладів і в той же час практично відсутні до)
слідження по вивченню впливу медико)со)
ціальних та інших факторів на їх здоров’я.
Це і зумовило актуальність нашого дослід)
ження.
Мета дослідження — виявити фактори,
які впливають на здоров’я учнів з різними
формами навчання та розробити науково)
обґрунтовані пропозиції по зменшенню або
усуненню негативного їх впливу.
Матеріал і методи. По спеціально роз)
робленій анкеті проведено соціологічне опи)
тування 254 учнів загальноосвітніх шкіл
(1)ша група), 255 учнів ліцеїв (2)га група)
та їх батьків. В анкету ввійшли питання, які
характеризують сім’ї учнів, режим учнів у
домашніх умовах та в школі, їхню успіш)
ність, наявність захворювань та ін.
Фактори, які вплинули на захворюва)
ність учнів, ми відповідно до анкети розпо)
ділили на групи: перша — соціально)гігіє)
нічні фактори, друга — медико)психоло)
гічні.
При статистичній обробці цього матеріа)
лу ми окрім розрахунку відносних показ)
ників та їхніх середніх похибок, застосову)
вали однофакторний дисперсійний аналіз,
який дав нам можливість виявити силу
впливу цих факторів на здоров’я учнів.
Результати та їх обговорення. При рет)
роспективному вивченні захворюваності
встановлено, що серед учнів загальноосвіт)
ніх шкіл поширеність захворювань була ви)
щою — (54,7±3,1) випадку на 100 учнів,
ніж серед учнів ліцеїв — 44,7 %. Протягом
року хворіли 3 рази і частіше більше учнів
шкіл, ніж ліцеїв, — відповідно (36,0±3,2)
та (26,3±2,6) %.
Наводимо дані щодо факторів, які ми
віднесли до соціально)гігієнічних. Так, не)
повні сім’ї достовірно більше (р<0,001) ма)
ли учні загальноосвітніх шкіл (1)ша група),
ніж ліцеїв (2)га група), — відповідно (32,0±
2,9) та (16,8±2,3) %, сила впливу цього фак)
тора становила 3,0 %; неповну середню та
середню освіту мали (37,5±3,0) % батьків
учнів 1)ї групи та (9,0±1,8) % — 2)ї, сила
впливу — 11,0 % (р<0,001); більше учнів
загальноосвітніх шкіл мали сім’ї, у яких
середньомісячний прибуток на одного чле)
на сім’ї становив до 200 грн., — (37,5±
3,0) %, ніж учнів ліцеїв — (28,6±2,8) %, си)
ла впливу — 1,0 % (р<0,05); в комунальних
квартирах проживало більше учнів 1)ї гру)
пи — (9,0±1,8) %, ніж 2)ї — (2,4±0,9) %,
сила впливу — 2,0 % (р<0,001); не мали
окремої кімнати практично однакова кіль)
кість учнів обох груп: (31,3±2,9) та (27,5±
2,8) % (р>0,05); не дотримувались режиму
в домашніх умовах (50,0±3,1) % учнів
загальноосвітніх шкіл та (32,2±2,9) %
ліцеїв, сила впливу — 4,0 % (р<0,001);
пізніше 23)ї години лягали спати достовірно
більше (р<0,001) учнів 1)ї групи — (65,6±
3,0) %, ніж 2)ї — (50,2±3,1) %, сила впли)
ву — 2,0 %; тривалість сну до 7 год мали
(64,1±3,0) % учнів загальноосвітніх шкіл
та (45,9±3,1) % учнів ліцеїв, сила впливу —
6,0 % (р<0,001); прокидались з почуттям
недосипання, стомленими (ефективність
сну) достовірно більше (р<0,01) учнів 1)ї
групи — (64,0±3,0) %, ніж 2)ї — (52,6±
3,1) %, сила впливу — 1,0 %; нерегулярним
було харчування у (43,3±2,5) % учнів
загальноосвітніх шкіл та у (31,6±2,9) %
ліцеїстів, сила впливу — 2 % (р<0,01); зна)
ходяться в школі по 7–8 год достовірно час)
тіше (р<0,001) учні ліцеїв — (62,0±3,0) %,
ніж загальноосвітніх шкіл — (39,8±3,1) %,
сила впливу — 5,0 %; 3 год і більше витра)
чають на підготовку уроків (39,2±2,4) %
учнів ліцеїв та тільки (16,4±2,3) % учнів
загальноосвітніх шкіл, сила впливу цього
фактора становила 3,0 % (р<0,001); перебу)
вали на свіжому повітрі до 1 год (31,2±
2,9) % учнів 1)ї групи та (23,1±2,6) % учнів
2)ї групи (р>0,05); не займались чи займа)
лись нерегулярно фізичною культурою та
спортом (86,3±3,1) % учнів загальноосвіт)
ніх шкіл та (82,3±3,0) % ліцеїстів (р>0,05).
В цілому успішність учнів загальноосвітніх
шкіл була нижчою, ніж успішність ліцеїс)
тів. Серед них більше учнів з незадовільни)
ми та задовільними оцінками: відповідно
(43,0±3,1) та (23,6±2,6) %, сила впливу
цього фактора становила 4,0 % (р<0,001).
В обох групах майже однакова кількісь
учнів палять — (25,0±2,7) та (20,4±2,5) %
відповідно; різниця між показниками
недостовірна (р>0,05). Інколи вживали
спиртні напої (81,3±2,4) % учнів 1)ї групи
та (69,0±2,9) % учнів 2)ї групи, сила впли)
ву — 1,0 % (р<0,01).
При аналізі наведених даних виявлені
соціально)гігієнічні фактори, які вплива)
ють на здоров’я учнів (табл. 1).
Ранговий розподіл факторів за силою
впливу показав, що перші п’ять місць, від)
повідно, займали: освіта батьків — 11,0 %,
тривалість нічного сну до 7 год — 6,0 %, пе)
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ребування в школі 7–8 год і більше — 5,0 %,
недотримування режиму дня в домашніх
умовах — 4,0 %, незадовільні та задовільні
оцінки — 4,0 %, неповна сім’я — 3,0 %,
підготовка уроків більше 3 год — 3,0 %. Си)
ла впливу цих факторів — 36,0 %, що від за)
гальної суми впливу усіх соціально)гігієніч)
них факторів (42,0 %) становить 85,7 %.
Не виявлено впливу таких факторів, як
наявність у учня окремої кімнати, відпо)
чинок на свіжому повітрі, вид відпочинку,
відпочинок під час канікул, заняття фізич)
ною культурою, спортом, паління. Числові
значення цих факторів у учнів обох груп бу)
ли практично однаковими.
До медико)психологічних факторів на)
ми віднесені: наявність хронічних захворю)
вань на момент обстеження — вони відмі)
чені у (54,7±3,1) % учнів загальноосвітніх
шкіл та у (44,7±3,1) % учнів ліцеїв, сила
впливу становить 1,0 % (р>0,05); хворіли
протягом навчального року практично од)
накова кількість учнів обох груп — (89,1±
2,0) та (92,6±1,6) % (р>0,05); 3 рази і більше
достовірно частіше (р<0,05) хворіли учні
загальноосвітніх шкіл — (36,0±3,2) %, ніж
ліцеїсти — (26,3±2,8) %, сила впливу —
1,0 %; серед тих, хто хворів 6 днів і більше,
переважали учні ліцеїв — (36,5±3,1) %,
учнів загальноосвітніх шкіл було (19,3±
2,6) % (р<0,05), сила впливу — 6,0 %; ма)
ли неурівноважений, збудливий характер
(45,3±3,1) % учнів 1)ї групи та (35,3±3,0) %
учнів 2)ї групи (р<0,05), сила впливу —
3,0 %; психотравми у побуті (позашкільні)
відмічено, відповідно, у (30,5±2,9) та (14,9±
2,2) % учнів (р<0,01), сила впливу — 3,0 %;
психотравми, пов’язані з навчальним про)
цесом, мали (64,8±3,0) % учнів 1)ї групи та
(33,7±3,0) % учнів 2)ї групи (р<0,01), сила
впливу — 10,0 %.
В ході аналізу виявлено медико)психо)
логічні фактори, що впливають на здоров’я
учнів (табл. 2).
Таблиця 1. Соціальногігієнічні фактори та їх вплив на здоров’я учнів
Таблиця 2. Медикопсихологічні фактори та їх вплив на здоров’я учнів
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Таким чином, серед цих факторів за си)
лою впливу перші три місця, відповідно,
займали: психотравми, пов’язані з навчаль)
ним процесом, — 10,0 %, тривалість одно)
го випадку хвороби більше 6 днів — 6,0 %;
неурівноважений, збудливий характер —
3,0 %, позашкільні психотравми — 3,0 %.
Не виявлено впливу такого фактора, як
«хворіли чи ні протягом року», — в обох
групах кількість таких учнів була практич)
но однаковою (р>0,05).
Висновки
1. Встановлено, що поширеність захво)
рювань серед учнів загальноосвітніх шкіл
була достовірно вищою (р<0,01) — (54,7±
3,1) випадку на 100 учнів, ніж серед учнів
ліцеїв — (44,7±3,1) %. Серед цих учнів було
більше тих, хто хворів протягом року 3 ра)
зи і більше.
2. Виявлені соціально)гігієнічні та ме)
дико)психологічні фактори, які впливають
на здоров’я учнів.
3. Встановлено, що серед соціально)
гігієнічних факторів найбільшу силу впли)
ву мали: освіта батьків (неповна середня та
середня) — сила впливу становила 11,0 %;
тривалість нічного сну до 7 год — 6,0 %; пе)
ребування в школі по 7–8 год і більше —
5,0 %; недотримування режиму в домашніх
умовах — 4,0 %, задовільна та незадовільна
успішність в навчальних закладах — 4,0 %;
неповна сім’я — 3,0 %, підготовка уроків
більше 3 год — 3,0 %. Сила впливу цих
факторів становить 81,7 % від загальної су)
ми впливу соціально)гігієнічних факторів.
4. Показано, що серед медико)психоло)
гічних факторів за силою впливу на здо)
ров’я учнів на першому місці знаходяться
психотравми, пов’язані з навчальним про)
цесом, — 10,0 %, на другому — тривалість
одного випадку хвороби більше 6 днів —
6,0 %, на третьому — неурівноважений,
збудливий характер — 3,0 % та позашкіль)
ні психотравми — 3,0 %. На долю цих фак)
торів припадає 91,7 % від суми впливу ме)
дико)психологічних факторів.
5. При проведенні профілактичних за)
ходів по зменшенню або усуненню негатив)
ного впливу соціально)гігієнічних та меди)
ко)психологічних факторів на здоров’я
учнів необхідно, у першу чергу, посилюва)
ти санітарно)просвітницьку роботу як серед
учнів, так і серед батьків по формуванню у
них здорового способу життя, відповідаль)
ного відношення до свого здоров’я та здо)
ров’я своїх дітей.
Пропозиції
Серед дітей загальноосвітніх шкіл діє
низка взаємообумовлених факторів, які
впливають на стан здоров’я учнів, їхню
успішність і поведінку. Більшість цих фак)
торів є керованими і для покращання меди)
ко)соціальної характеристики учнів необ)
хідно організувати і проводити такі заходи:
на рівні сім’ї:
• проводити санітарно)просвітницьку
роботу по формуванню відповідального
ставлення кожної сім’ї до власного здоров’я
і здоров’я своїх дітей;
• в сім’ях, де є діти, учні, батьки повинні
проводити заходи по усуненню або змен)
шенню шкідливого впливу таких факторів,
як порушення режиму дня, нерегулярне
харчування, шкідливі звички та ін.
на рівні школи:
• запроваджувати в школах освітні про)
грами із сучасних проблем формування здо)
рового способу життя із залученням до цієї ро)
боти вчителів, медичних працівників та ін.;
• при проведенні санітарно)просвітни)
цької роботи звертати увагу на чинники, що
сприяють формуванню та зміцненню здоро)
в’я: раціональний режим добової діяльнос)
ті, адекватне та збалансоване харчування,
оптимальний руховий режим, загартову)
вання, наявність гігієнічних навичок та здо)
ровий спосіб життя, та на ті, які негативно
впливають на здоров’я: порушення режиму
дня, недоліки в харчуванні, гіподинамія,
відсутність гігієнічних навичок, шкідливі
звички та ін.;
• при складанні розкладів уроків дотри)
муватись науково)обґрунтованих рекомен)
дацій з метою попередження перевантажень
учнів та їх втоми.
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СОЦИАЛЬНО5ГИГИЕНИЧЕСКИЕ И МЕДИКО5ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ И ИХ ВЛИЯНИЕ
НА ЗДОРОВЬЕ УЧЕНИКОВ С РАЗНЫМИ ФОРМАМИ ОБУЧЕНИЯ
В.А. Огнев, Н.А. Галичева, К.М. Сокол, В.Ф. Кудря, Н.Д. Рубинский, С.Г. Усенко,
З.П. Петрова, О.В. Мякина, Н.А. Ткаченко
Проведено социологическое исследование учеников с различными формами обучения. Вы)
явлены социально)гигиенические и медико)психологические факторы, влияющие на здоровье
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учащихся. Среди социально)гигиенических факторов наибольшую силу влияния имели: обра)
зование родителей (неполное среднее или среднее) — 11,0 %; длительность ночного сна до 7 ча)
сов — 6,0 %; пребывание в школе больше 7–8 часов — 5,0 %; несоблюдение режима в домаш)
них условиях — 4,0 %; неудовлетворительная и удовлетворительная успеваемость в учебных
заведениях — 4,0 %; неполная семья — 3,0 %; подготовка уроков больше 3 часов — 3,0 %. Сре)
ди медико)психологических факторов наибольшая сила влияния приходится на психотравмы,
связанные с учебным процессом, — 10,0 %; длительность одного случая заболевания 6 дней и
больше — 6,0 %; неуравновешенный характер — 3,0 %; психотравмы в быту — 3,0 %.
Ключевые слова: ученики, школы, лицеи, социальногигиенические и медикопсихологические
факторы.
SOCIAL5HYGIENIC AND MEDICO5PSYCHOLOGICAL FACTORS AMONG OF PUPILS WITH DIFFERENT
FORMS OF EDUCATION AND THEIR INFLUENCE ON HEALTH
V.A. Ognev, N.A. Galicheva, K.M. Sokol, V.F. Kydrya, N.D. Rybinsky, S.G. Usenko,
Z.P. Petrova, A.V. Myakina, N.A. Tkachenko
The sociological investigation among pupils with different forms of education was taped. This gave
possibility to reveal social)hygienic and medico)psychological factors, which influence of their health.
Some social)hygienic factors have biggest power of influence. There are parent’s education — 11,0 %;
duration of night sleep till 7 hours — 6,0 %, presents in school more than 7–8 hours — 5,0 %; absence
of regimen at home — 4,0 %; good and bed school results at schools — 4,0 %; incomplete family —
3,0 %; preparing of homework more than 3 hours — 3 %. In group of medico)psychological factors
some factors have the biggest power of influence. There are psychological trauma in connection of
education — 10,0 %; duration of one case of diseases 6 days and more — 6,0 %; unbalanced charac)
ter — 3,0 %; domestic psychological traumas — 3,0 %.
Key words: pupils, schools, colleges, socialhygienic and medicopsychological factors.
Поступила 18.04.08
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ОПЫТ ПОВЫШЕНИЯ КВАЛИФИКАЦИИ ПРЕПОДАВАТЕЛЕЙ
КАФЕДРЫ ПРОПЕДЕВТИКИ ВНУТРЕННЕЙ МЕДИЦИНЫ
В СОВРЕМЕННЫХ УСЛОВИЯХ
О.Н. Ковалёва, Л.В. Журавлёва, Н.А. Сафаргалина2Корнилова
Харьковский национальный медицинский университет
Обсуждается проблема улучшения педагогического мастерства преподавателей ка)
федры пропедевтики внутренней медицины в современных условиях. Авторы де)
лятся собственным опытом и приглашают к дискуссии.
Ключевые слова: преподавание, повышение квалификации, пропедевтика внут
ренней медицины.
• интернатура по внутренним болезням
(два года).
Традиционно сотрудники кафедры 1 раз
в 5 лет прослушивают курс тематического
усовершенствования по специальности
(кардиология, гастроэнтерология, функ)
циональная диагностика и др.), предатте)
стационный цикл по терапии в Харьков)
ской медицинской академии последиплом)
ного образования и повышают педагогиче)
ское мастерство на курсах при Институте
повышения квалификации специалистов
Национального фармацевтического универ)
ситета. Современные экономические усло)
вия не позволяют проходить курсы повыше)
ния квалификации в других городах. Одна)
ко при подготовке к лекциям и практиче)
ским занятиям по медицинской деонтоло)
гии, биоэтике, уходу за больными прихо)
дится рассчитывать только на самоподго)
товку, так как курсов по этим специально)
стям на сегодняшний день не предусмотре)
но. Будущие преподаватели — аспиран)
ты — приобретают педагогические навыки
во время учебы в аспирантуре, вначале при)
сутствуя на занятиях профессора и доцен)
тов, а затем нарабатывая собственный опыт
под руководством старших товарищей.
Кафедра пропедевтики внутренней ме)
дицины № 1 на протяжении 130 лет своего
существования всегда серьезно относилась
к вопросам повышения квалификации пре)
подавателей. В настоящее время на методи)
ческих заседаниях при традиционном обсу)
П И Т А Н Н Я  В И К Л А Д А Н Н Я
Существенные перемены, которые про)
исходят в Украине в связи с европейской ин)
теграцией, переходом народного хозяйства
к рыночным отношениям, приводят к пере)
стройке всех отраслей, в том числе и здра)
воохранения. Присоединение Украины в
2005 году к Болонскому процессу определи)
ло пути реформирования медицинского об)
разования. Повсеместно в педагогический
процесс внедряется кредитно)модульная
система, увеличивается количество часов
для самостоятельной работы студентов,
большое внимание уделяется внедрению со)
временных технологий обучения, стимули)
руется развитие межкафедрального и меж)
вузовского сотрудничества [1, 2]. При этом
происходит изменение учебных программ,
в частности соотношения лекционных, се)
минарских, практических и внеаудиторных
занятий, структуры производственной
практики, вводятся новые дисциплины. В
настоящее время на кафедре пропедевтики
внутренней медицины № 1 Харьковского
национального медицинского университета
проводится преподавание следующих пред)
метов:
• на ІІ курсе — «Деонтология в медици)
не» (элективный курс, 3)й семестр) и «Уход
за больными (практика)» (4)й семестр);
• на ІІІ курсе — «Пропедевтика внутрен)
ней медицины» (5)й и 6)й семестры), «Сест)
ринская практика» (производственная
практика, 6)й семестр), «Биоэтика» (элек)
тивный курс, 5)й семестр);
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ждении итогов взаимопосещений лекций и
семинарских занятий особенно пристальное
внимание уделяется индивидуальным нара)
боткам по новым предметам, утверждают)
ся тесты и ситуационные задачи, компью)
терные программы, синхронизируется пре)
подавание практических навыков. Прово)
дятся реферативные конференции, где об)
суждаются все новые учебники по пропедев)
тике, вышедшие из печати в последнее вре)
мя, и статьи, посвященные вопросам препо)
давания пропедевтики, опубликованные в
периодических изданиях или в Интернете
[3–5]. За последние 15 лет сотрудники ка)
федры приняли участие в создании 4 учеб)
ников, 30 учебных пособий, опубликовали
8 статей и 25 тезисов по педагогике высшей
медицинской школы. В 2006–2008 годах на
кафедре подготовлены учебники по пропе)
девтике внутренней медицины (на англий)
ском языке) и учебник по биоэтике, науч)
ное издание по доказательной медицине, в
настоящее время готовятся к опубликова)
нию учебник по уходу за больными и учеб)
ное пособие с тестовыми заданиями. К ра)
боте над учебниками широко привлекают)
ся сотрудники кафедры, что заставляет их
изучать современную научную и научно)ме)
тодическую литературу, тщательно обду)
мывать и систематизировать материал. Кро)
ме того, при подготовке печатного издания
на кафедре накапливается значительный
банк тестов, задач, электрокардиограмм,
эхосонограмм, рентгенограмм и других на)
глядных пособий. Преподаватели кафедры
являются постоянными активными участ)
никами конгрессов по биоэтике и конферен)
ций, в том числе и с международным учас)
тием. По вопросам биоэтики и медицинской
деонтологии опубликовано 5 статей, 18 те)
зисов, сделано 8 докладов на конференци)
ях в разных городах Украины (Харькове,
Киеве, Тернополе, Виннице, Львове). Ка)
федра сотрудничает по вопросам биоэтики
со многими учеными из Национального ме)
дицинского университета им. акад. А.А. Бо)
гомольца (Киев), Национального медицин)
ского университета им. Данилы Галицкого
(Львов), Института терапии им. акад.
Л.Т. Малой (Харьков), Института радиофи)
зики электроники НАН Украины (Харьков).
Большое внимание на кафедре уделяет)
ся повышению компьютерной грамотности
сотрудников. Все, кто работает или учится
на кафедре, от профессора до аспирантов и
лаборантов, являются «продвинутыми»
компьютерными пользователями: умеют не
только набирать текст, но и выполнять
сложные задачи, готовить презентации, ра)
ботать в сети Интернет. На кафедре суще)
ствует библиотека из учебников и самоучи)
телей по компьютерным технологиям. Од)
нако ведущую роль играет институт настав)
ничества, когда сотрудники помогают друг
другу овладеть новыми навыками. Также
полезным является тот факт, что на базе ка)
федры проходят производственную практи)
ку студенты компьютерного колледжа, ко)
торые демонстрируют новые программы и
обучают их использованию.
Немаловажное значение для совершен)
ствования профессиональных качеств пре)
подавателя и научного работника имеет вла)
дение иностранными языками. Кафедра
пропедевтики внутренней медицины № 1
является опорной для высших учебных за)
ведений Украины по обучению англоязыч)
ных студентов. Многие преподаватели вла)
деют английским языком свободно, не толь)
ко преподают, но и создают учебные посо)
бия, методические рекомендации, компью)
терные программы. В 2001 г. издана моно)
графия по биоэтике на английском языке
Ковалевой О.Н. «Медицинская этика». Для
других преподавателей создаются макси)
мально благоприятные условия для изуче)
ния английского языка: расписание состав)
ляется таким образом, чтобы они имели воз)
можность посещать курсы на кафедре ино)
странных языков без отрыва от производст)
ва, предоставляется методическая литера)
тура на английском языке по дисциплинам,
которые преподаются на кафедре.
На протяжении многих лет на кафедре
пропедевтики внутренней медицины № 1
ежегодно проводится студенческая олим)
пиада. Подготовка к олимпиаде является
для сотрудников стимулом для поиска но)
вых интересных исторических фактов, ли)
тературных источников, репродукций пред)
метов изобразительного искусства. Напри)
мер, в романе Л.Н. Толстого «Анна Карени)
на» и в романе Э.М. Ремарка «Три товари)
ща» даны поразительно точные портреты
больных туберкулезом, в рассказах и повес)
тях А.П. Чехова есть описания проявлений
многих заболеваний, романы С. Моэма,
А. Кронина, Г. Флобера дают неисчерпае)
мый материал для подобных заданий. Сту)
дентам предлагается поставить предвари)
тельный диагноз на основании жалоб боль)
ного, анамнестических данных и сведений
об объективном статусе, или же, наоборот,
назвать литературное произведение, в кото)
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ром герои страдают от тех или иных неду)
гов. Многие художественные произведения
служат идеальным источником для обсуж)
дения деонтологических проблем. Ассоциа)
тивное мышление студентов развивает изу)
чение медицинских терминов, представ)
ляющих собой метафоры (усы Дали, доско)
образный живот, сардоническая улыбка,
поза просителя, руки Бабы Яги, симптом
Мюссе и др.). Большой интерес у студентов
и преподавателей вызывает дискуссия по
поводу предполагаемых заболеваний лю)
дей, изображенных на полотнах живопис)
цев. В качестве примера можно привести
«Даму с горностаем» Леонардо да Винчи
(арахнодактилия), «Портрет дожа» Д. Бер)
нини (последствия перенесенного инсульта)
и мн. др. Постоянное обновление и попол)
нение материалов для олимпиады являет)
ся интересным, познавательным и необре)
менительным занятием для педагогов, по)
зволяющим поддерживать общекультур)
ный и профессиональный уровень, быть лю)
бознательным, наблюдательным и образо)
ванным человеком.
Таким образом, следует признать пробле)
му повышения квалификации преподавате)
лей кафедры пропедевтики внутренней меди)
цины актуальной и требующей поиска новых
путей решения в современных условиях.
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ДОСВІД ПІДВИЩЕННЯ КВАЛІФІКАЦІЇ ВИКЛАДАЧІВ КАФЕДРИ ПРОПЕДЕВТИКИ
ВНУТРІШНЬОЇ МЕДИЦИНИ В СУЧАСНИХ УМОВАХ
О.М. Ковальова, Л.В. Журавльова, Н.А. Сафаргаліна2Корнілова
Обговорюється проблема покращання педагогічної майстерності викладачів кафедри пропе)
девтики внутрішньої медицини в сучасних умовах. Автори розповідають про власний досвід
і запрошують до дискусії.
Ключові слова: викладання, підвищення кваліфікації, пропедевтика внутрішньої медицини.
THE EXPERIENCE OF RAISING THE TEACHERS’ PROFICIENCY ON THE PROPAEDEUTICS
DEPARTMENT OF INTERNAL MEDICINE UNDER MODERN CONDITIONS
O.N. Kovalyova, L.V. Zhuravlyova, N.A. Safargalina2Kornilova
The problems of improvement of teaching on the propaedeutics department of internal medicine
under modern conditions are discussed. The authors describe their own experience and invite to the
discussion.
Key words: teaching, raising of proficiency, propaedeutics department of internal medicine.
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С ЧЕГО НАЧАТЬ? или ЧТО ПРЕДЛАГАЕТ
НАУЧНАЯ БИБЛИОТЕКА ХНМУ
ДЛЯ ПОИСКА ИНФОРМАЦИИ
И.В. Киричок, Т.Б. Павленко
Харьковский национальный медицинский университет
зы данных и ресурсы Интернета, научная
библиотека Харьковского национального
медицинского университета (НБ ХНМУ) за)
нимает активную позицию и ищет новые воз)
можности для информационного обеспече)
ния учебной, научно)исследовательской и
педагогической деятельности вуза.
Одним из путей упрощения данного про)
цесса является разработанный нами алго)
ритм поиска информации. Алгоритм вклю)
чает в себя исходный набор источников ин)
формации, которые можно использовать при
самостоятельном поиске документов. При
этом необходимо учитывать некоторые об)
щие правила. Прежде чем начать поиск,
нужно четко сформулировать тему, опреде)
лить ключевые слова, глубину ретроспекти)
вы, а также возможный вид представления
информации (библиографическое описание,
аннотация, реферат, полный текст). Следую)
щий этап — выбор источников информации:
первичных и вторичных, традиционных и
электронных. В зависимости от способа
представления, вида и характера информа)
ции разнятся и методы доступа к ней.
Все виды источников информации в за)
висимости от характера предоставляемой
информации мы разделили на библиографи)
ческие (каталоги, указатели и др.), рефера)
тивные и полнотекстовые (первоисточники).
Для поиска документов в традиционных
источниках НБ ХНМУ предлагает:
• разветвленную систему каталогов и кар)
тотек (каталоги — алфавитный, предмет)
ный, систематический, диссертаций и ав)
торефератов, тематические картотеки и др.);
І Н Ф О Р М А Ц І Я
ІНФОРМАЦІЯ
Делаем — как знаем, получаем — как делаем.
          Роберт Энтони
Специфические особенности медицин)
ской информации в сравнении с информа)
цией в других сферах человеческой деятель)
ности связаны, во)первых, со свойствами
клинических данных и, во)вторых, с харак)
тером клинического мышления, опреде)
ляющего правила представления, обработ)
ки и раскрытия смысла данных, т. е. созда)
ния информации о диагнозе, прогнозе забо)
левания, результатах лечения и т. д. При
этом динамичное развитие медицинской
науки, внедрение в практику новых высоко)
технологичных методов диагностики и лече)
ния требуют от врача непрерывного повыше)
ния квалификации и обновления знаний на
протяжении всей его профессиональной дея)
тельности.
Однако колоссальный объем и высокая
скорость появления новых публикаций сви)
детельствуют о назревшей сегодня пробле)
ме информационного поиска. Все большей
сложностью для ученого)медика, практи)
кующего врача или студента становятся
именно стратегия поиска и эффективное ис)
пользование информации. Зачастую вопрос
заключается не в том, чтобы найти необхо)
димую книгу или статью, а, скорее, в выбо)
ре среди множества источников наиболее
подходящих. Таким образом, возникает
проблема навигации, которая включает
приобретение основных методических на)
выков, правил и подходов к проведению ин)
формационного поиска. Как это сделать и с
чего начать?
Используя богатый фонд документов на
традиционных носителях, электронные ба)
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• библиографические указатели: «В по)
мощь специалисту», «Журналы в Интерне)
те» — содержание полнотекстовых элек)
тронных медицинских журналов;
• фонд информационных изданий в чи)
тальном зале медицинских периодических
изданий: Украинский реферативный жур)
нал (УРЖ) «Джерело»; Официальный бюл)
летень «Промислова власність» (Укрпа)
тент); медицинский реферативный журнал
(МРЖ), издаваемый Укрмедпатентинформ;
реферативный журнал (РЖ) ВИНИТИ «Ме)
дицина» и др.;
• фонд научной и учебной литературы
(первоисточники — книги, сборники, жур)
налы, газеты, патентные документы и др.).
Электронная информация (в первую оче)
редь, сетевые ресурсы) в настоящее время
наиболее популярна, так как предполагает
возможность доступа и использования в лю)
бом удобном для работы месте (библиотека,
дом, работа, интернет)кафе и т. д.). Как и
традиционные, электронные источники ин)
формации разделены на библиографиче)
ские (электронные каталоги — ЭК, темати)
ческие списки литературы), реферативные
и полнотекстовые.
С 1991 г. НБ ХНМУ начала вести свой ЭК.
Сегодня он насчитывает более 100 000 биб)
лиографических записей. С 1997 г. в библио)
теке создается база данных (БД) выполнен)
ных информационных поисков (сначала это
были тематические списки литературы, а с
увеличением арсенала электронных ресур)
сов добавилась реферативная информация
и полнотекстовые документы), списки ли)
тературы, представленной на различных те)
матических выставках. Неограниченный
доступ к Интернет)ресурсам в НБ ХНМУ да)
ет возможность работать с ЭК библиотек:
• Украины — Национальной библиоте)
ки (НБ) Украины им. В.И. Вернадского
(http://www.nbuv.gov.ua), Национальной
научной медицинской библиотеки (ННМБ)
Украины (http://www.library.gov.ua) и дру)
гих библиотек (http://www.e)catalog.name;
http://www.nplu.kiev.ua; http://korolen)
ko.kharkov.com);
• СНГ — Центральной научной библиоте)
ки Московской медицинской академии
(ММА) им. И.М. Сеченова (http://www.
scsml.rssi.ru), Сводного каталога периодики
и аналитики Научной медицинской библио)
теки (НМБ) СибГМУ (http://ucm.sibtech)
center.ru), Объединенной научно)медицин)
ской библиотеки, Гродно, Беларусь (http://
www.grsmu.by/library/index.html) и др.;
• дальнего зарубежья — MEDLINE, Na)
tional Library of Medicine and the National
Institutes of Health, USA (http://www.ncbi.
nlm.nih.gov/sites/entrez?db=pubmed) и т. д.
Помимо печатных информационных из)
даний НБ ХНМУ формирует БД на компакт)
дисках: УРЖ «Джерело», РЖ ВИНИТИ
«Медицина», «Промислова власність. Ви)
находи в Україні», MEDLINE и др.
Благодаря Интернет)технологиям в за)
лах электронной информации (для научных
сотрудников и студентов) предоставляется
возможность работать со следующими рефе)
ративными БД:
• реферативная БД НБ Украины им.
В.И. Вернадского, УРЖ «Джерело» (http:/
/www.nbuv.gov.ua/db/ref.html);
• БД Роспатента (http://www.fips.ru),
Укрпатента (http://www.ukrpatent.org);
• БД PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.
gov/sites/entrez?db=pubmed) и др.;
• БД EBSCO, БД HINARI, БД Nature
Publishing Group (доступ возможен только
через IP)адрес ХНМУ).
Электронный фонд НБ ХНМУ насчиты)
вает более 500 CD и 600 файловых докумен)
тов. Это издания ХНМУ (журналы, учебно)
методические материалы), учебники, посо)
бия, руководства, справочники, периодиче)
ские издания, материалы конференций
и т. д. Кроме того, с помощью сети Интернет
возможен доступ к полнотекстовым элек)
тронным документам с использованием БД:
• электронного фонда НБ Украины им.
В.И. Вернадского (авторефераты диссерта)
ций, статьи из журналов, сборников и т. д.);
• полнотекстовых медицинских журна)
лов, газет, сборников, научно)методических
изданий (в библиотеке создан и пополняет)
ся указатель адресов сайтов периодических
изданий, учебников, монографий и пр.);
• патентных документов — Укрпатента
(представлены полные описания изобрете)
ний), Роспатента (в последние годы описа)
ния изобретений представлены полными
текстами в формате pdf), уникальной от)
крытой коллекцией патентов актуальных
изобретений и технологий NTPO (http://
ntpo.com) и др.;
• PubMed (открытые архивы зарубежных
полнотекстовых журналов, монографии и
учебная литература по биологии и медици)
не — http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/
gquery); EBSCO, HINARI, Nature Publishing
Group (http://www.nature.com) — доступ к
медицинским журналам через IP)адрес
ХНМУ и др.
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Данный алгоритм не следует представ)
лять как некий стандарт, которому нужно
следовать неукоснительно. Это лишь осно)
ва, базовый вариант с возможностью кор)
ректировки в зависимости от целей и задач
конкретной работы.
Алгоритм не является также застыв)
шим. Доступные информационные ресурсы
огромны и представлены различными спосо)
бами, причем число их постоянно увеличи)
вается. Наша цель в том, чтобы ознакомить
пользователей с основами поиска медицин)
ской информации и помочь им свободно ори)
ентироваться среди огромного числа источ)
ников. Поэтому мы предлагаем лишь общую
схему, которая постоянно обновляется.
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АКАДЕМИК ВАЛЕНТИН ИВАНОВИЧ ГРИЩЕНКО
(К 80ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ)
Валентин Иванович Грищенко родился 27 ноября 1928 г. в
Харькове в семье врача акушера)гинеколога, Заслуженного
деятеля науки и техники СССР, профессора И.И. Грищенко.
Трудовую деятельность начал в 1943 г. в качестве киноме)
ханика в эвакогоспитале, где работал главным хирургом его
отец.
После окончания средней школы в 1945 г. поступил одно)
временно в два харьковских вуза — политехнический институт
и медицинский институт. Однако интерес к медицине и влия)
ние родителей, особенно отца, способствовали тому, что Вален)
тин Иванович полностью посвятил себя изучению медицины.
После окончания с отличием лечебного факультета ХМИ в
1951 г. был принят в клиническую ординатуру отдела акушер)
ства и гинекологии Харьковского НИИ охраны материнства и
детства им. Н.К. Крупской (ОХМД). С 1954 г. — младший, а с 1956 г. — старший научный
сотрудник этого института. Здесь он был учеником профессора В.И. Константинова, много
занимался хирургической деятельностью. В связи с интересом к педагогической работе Ва)
лентин Иванович в течение года почасово вел занятия по акушерству и гинекологии на ка)
федре акушерства и гинекологии ХМИ, руководимой профессором В.Ф. Матвеевой. С 1957 г.
работал ассистентом, а с 1962 г. — доцентом кафедры акушерства и гинекологии ХМИ.
В течение 18 лет (с 1965 г.) В.И. Грищенко был проректором по научной работе ХМИ. С
1966 г. по настоящее время — профессор, а с 1968 г. — заведующий кафедрой акушерства и
гинекологии № 1 Харьковского национального медицинского университета. С 1983 г.
одновременно является директором Института проблем криобиологии и криомедицины
(ИПКиК) НАН Украины.
В 1954 г. защитил кандидатскую диссертацию, а в 1964 г. — докторскую.
Под руководством В.И. Грищенко на кафедре получили развитие новые научные направ)
ления в акушерстве и гинекологии. Исследовались обмен гормонов эпифиза, мелатонина,
серотонина, активность моноаминооксидазы, кининоген)кининовой системы при нормаль)
ных родах и нарушениях родовой деятельности. Изучалась проблема поздних гестозов. О
патогенезе и методах лечения беременных с гестозами В.И. Грищенко были написаны 3 мо)
нографии.
Исследовались хемилюминесценция сыворотки крови и околоплодных вод для диагно)
стики состояния плода, активность сердечно)сосудистой системы плода и новорожденного
при артериальной гипотонии у беременных. Глубоко изучались изменения функции вилоч)
ковой железы плода в течение беременности, этиологические факторы развития макросо)
мии, проблема крупного плода.
Предложены новые методы диагностики и лечения гипоксии и гипотрофии плода, в том
числе краниоцеребральной гипотермии, тканевая трансплантация, озонотерапия и др. Раз)
работана система прогнозирования с помощью ЭВМ состояния плода при гипоксии.
Проблемами репродукции человека В.И. Грищенко занимается в течение последних трех
десятилетий. Он первым в Украине начал применять для лечения бесплодия вспомога)
тельные репродуктивные технологии: метод искусственной инсеминации спермой мужа и
донора, метод экстракорпорального оплодотворения и др. Были разработаны новые методы
лечения эндокринного бесплодия лазерным излучением, краниоцеребральной гипотерми)
ей, реинфузиями аутокрови больных, подвергнутой ультрафиолетовому излучению, ткане)
вой трансплантацией. Им предложены новые виды противозачаточных средств, методы пре)
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рывания беременности на ранних и поздних сроках с применением низких температур, про)
стагландинов, выершивания и др.
Более 25 лет кафедра работает в тесном контакте вначале с Физико)техническим инсти)
тутом низких температур (директор — академик Б.И. Веркин), а затем с ИПКиК НАН Ук)
раины. В результате этого сотрудничества получило свое развитие новое направление в ме)
дицине — применение низких температур в акушерстве и гинекологии с терапевтической и
лечебной целью. Был разработан криохирургический метод лечения дисфункциональных
маточных кровотечений, предраковых заболеваний шейки матки, доброкачественных про)
цессов эндометрия.
Международный патент получен на метод сверхбыстрого замораживания спермы и эм)
брионов человека и животных. В настоящее время на базе ИПКиК НАН Украины и Харьков)
ского акушерско)гинекологического центра функционирует созданный первым в Украине
криобанк эмбриональных клеток, тканей и донорской спермы. Важное место занимают ис)
следования В.И. Грищенко по изучению патогенеза криоразрушений и криозащиты эмбрио)
нальных, гемопоэтических и плодовых клеток человека, плаценты, пуповинной крови. Изу)
чение возможностей сочетания низких температур с другими физическими факторами (ульт)
развук, лазер, плазменный скальпель) позволило создать новые криохирургические методы.
Благодаря исследованиям, проведенным под руководством академика В.И. Грищенко,
впервые в Украине в 1991 г. родилась девочка, зачатие которой произошло in vitro. Под
руководством В.И. Грищенко создан и успешно функционирует центр репродукции «Им)
плант», позволяющий многим супружеским парам, страдающим бесплодием, обрести воз)
можность иметь детей.
В.И. Грищенко — автор более 1000 научных работ, в том числе 20 монографий, 8 учеб)
ников, 135 авторских свидетельств и патентов. Им подготовлено 30 докторов и 136 канди)
датов медицинских и биологических наук.
В 1979 г. В.И. Грищенко избран членом)корреспондентом, а в 1983 г. — действитель)
ным членом НАН Украины.
Результаты научных исследований академика В.И. Грищенко докладывались на меж)
дународных конгрессах и симпозиумах в США, Мексике, Марокко, Индии, Израиле, Шве)
ции, Дании, Финляндии и других странах Западной Европы, США, Канады, в странах СНГ
и в Украине.
В клинике академик В.И. Грищенко выполняет большой объем лечебной работы. Еже)
дневно консультирует больных женщин, участвует в различных врачебных манипуляци)
ях, выполняет разнообразные хирургические операции.
Под его руководством кафедра акушерства и гинекологии стала опорной в Украине, яв)
ляется современным, высокого уровня лечебно)диагностическим учреждением. По его ини)
циативе на базе 1)й городской больницы (теперь 5)го родильного дома) впервые в Украине с
1978 г. организованы выездные реанимационные акушерско)гинекологические бригады.
Под руководством В.И. Грищенко с 80)х годов ХХ века проводятся исследования по изу)
чению стволовых клеток.
В.И. Грищенко — прекрасный педагог. Он всегда доброжелателен, но вместе с тем и тре)
бователен к тем, кто решил выбрать специальность врача акушера)гинеколога, а также уче)
ного)криобиолога и криомедика.
В.И. Грищенко проводит большую общественную работу. Он является редактором ред)
отдела «Акушерство и гинекология» БМЭ, членом редколлегии журналов «Акушерство и
гинекология», «Педіатрія, акушерство та гінекологія», главным редактором журнала «Про)
блемы криобиологии», членом редколлегий журналов «Cryobiology», «Cryoletters», «Cell
reservation», председателем научного общества по криобиологии и криомедицине Украи)
ны, заместителем председателя Ассоциации Украинского общества акушеров)гинекологов,
членом Международного комитета по материнской смертности, общества криохирургов, Все)
мирного общества криобиологов и общества криомедицины, Европейского общества аку)
шеров)гинекологов, в 1976–1979 гг. — член группы советников ВОЗ по Специальной про)
грамме репродукции человека, с 1980 г. — эксперт ВОЗ.
Валентин Иванович Грищенко награжден орденами «Знак Почета» (1994), Октябрьской
Революции (1986), медалями «За доблестный труд» (1970), Польской академии медицины
(1999), «За заслуги в охороні здоров’я ім. академіка М.Д. Стражеска» (2001). Удостоен Го)
сударственных премий УССР, СССР, Украины в области науки и техники, за книгу «Анте)
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натальная смерть плода» — премии им. В.Ф. Снегирева АМН СССР. В 1992 г. ему присвое)
но звание заслуженного деятеля науки и техники Украины. В 1997 г. награжден орденом
«Відзнака Президента за заслуги» III ст., а в 2002 г. — орденом «Відзнака Президента за заслу)
ги» ІІ ст. Академик В.И. Грищенко является лауреатом премии АН Украины им. А.А. Бого)
мольца, награжден тремя медалями ВДНХ СССР.
В 2001 г. Международный комитет «European contrasts limited» по результатам науч)
ных и практических достижений отметил в номинации и присудил В.И. Грищенко звание
«Руководитель ХХІ века» с вручением Золотой медали и причислил его к числу лидеров
Европейского сообщества ХХІ века. В 2002 г. В.И. Грищенко был удостоен Международной
награды «Золотой свиток» в номинации «Руководитель года». Биографическое общество
США признало В.И. Грищенко «Человеком 2004 года».
В 2005 году под руководством В.И. Грищенко создан Украинский научный медицин)
ский центр акушерства, гинекологии и репродуктологии МЗ Украины, который является
также учебно)производственной базой кафедры акушерства и гинекологии № 1 ХНМУ.
Академик В.И. Грищенко — ученый с широким диапазоном научных интересов, нова)
тор и изобретатель, прекрасный практический врач, грамотный педагог, отзывчивый, доб)
рый, чуткий и очень скромный человек. Валентин Иванович является гордостью отечест)
венной науки, здравоохранения, организатором новых направлений в биологии и медици)
не, ученым, признанным в мировой науке.
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